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RESUME 
Association entre la concentration plasmatique de la proteine C reactive et l'incidence des 
complications cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire majeure. 
Patrick Roy, Andrew Grant, Danielle Pilon 
Faculte de medecine et des sciences de la sante, Universite de Sherbrooke. 
Les patients atteints d'une maladie vasculaire atherosclerotique (MVAS) devant 
subir une chirurgie vasculaire majeure sont a risque eleve de souffrir d'un evenement 
cardiaque lors de la periode perioperatoire. L'estimation de ce risque s'effectue au moyen 
d'indices cliniques de symptomatologie rarement specifiques a la chirurgie vasculaire, 
puisque non valides aupres de cette clientele. Nous avons investigue si revaluation 
preoperatoire du risque de complications cardiaques postoperatoires pouvait etre 
amelioree par l'ajout d'un dosage de proteine C reactive (CRP). 
A partir d'une cohorte de 63 sujets atteints de MVAS et devant subir une chirurgie 
vasculaire majeure (endarterectomie, pontage des membres inferieurs et resection de 
d'anevrysme de l'aorte abdominale) elective, nous avons collecte le profil clinique et le 
profil de risque des individus ainsi que trois dosages sanguins de CRP. Le taux moyen de 
CRP de ces individus etait de 4,91 mg/L ±8,24 [IC 95% 2,83-6,99] avec un taux median 
de 2,34 mg/L. Durant la periode de suivi allant jusqu'a 60 jours apres la chirurgie, aucun 
deces ni aucun episode d'angor instable ne furent detectes. Par contre, cinq patients 
(7,9%) ont souffert d'un infarctus du myocarde, trois patients d'un evenement de nature 
vasculaire (4,7%) et deux patients d'un evenement de nature neurovasculaire (3,2%). En 
totalite, l'incidence des complications totales, soit de nature cardiaque, vasculaire et 
neurovasculaire se chiffre a 15,8%. Selon les analyses univariees, la CRP ne predit pas la 
survenue des complications cardiaques ou de toute autre nature (p > 0,05). Par contre, 
selon un modele d'analyse par regression logistique, la CRP se voit marginalement 
significative lorsqu'un ajustement est fait pour le tabagisme, un important confondant tant 
face a la CRP qu'a la survenue de complications cardiaques (p > 0,05). 
La distribution de la CRP a l'interieur de notre cohorte demontre que cette 
clientele a un profil inflammatoire variable a considerer avant une chirurgie majeure de 
revascularisation. La CRP semble ici en mesure d'aj outer aux indices d'evaluation du 
risque cardiaque preoperatoire lorsque le tabac est pris en consideration. L'absence d'une 
forte association semble definitivement reliee a la faible taille de notre echantillon et 
ainsi, a une puissance insuffisante. 
Mots cles : maladie vasculaire atherosclerotique, proteine C reactive, chirurgie vasculaire, 
pronostic, complications cardiaques. 
1 INTRODUCTION 
Tout coirane dans 1'ensemble de l'Amerique du Nord et des pays industrialises, 
les maladies a caractere cardiovasculaire demeurent encore et toujours Tune des 
principales causes de morbidite et de mortalite au Canada (FORDOR et al., 2000; 
SCARSELLA et al., 2003). La maladie coronarienne atherosclerotique (MCAS), la 
maladie cerebrale vasculaire et la maladie vasculaire atherosclerotique (MVAS) 
represented la majorite des maladies cardiovasculaires en cause (FORDOR et al., 2000). 
La MVAS est essentiellement provoquee par l'atherosclerose et represente un 
groupement d'affections caracterisees par un retrecissement et un durcissement des 
arteres, amenant des lors une diminution du flot sanguin au sein des arteres de 
l'organisme. Selon une definition plus clinique, la MVAS se definit par une stenose 
arterielle peripherique des membres inferieurs documented par un indice tibio-humeral 
inferieur a 0,90 ou une stenose > 70% d'une artere carotidienne chez un patient ayant deja 
presente un accident vasculaire cerebral (AVC) de 1'artere atteinte ou un anevrysme de 
l'aorte abdominale de plus de 4 cm. Selon le Centre hospitalier universitaire de Quebec 
(CHUQ) elle atteindrait 3% de la population nord-americaine de mo ins de 60 ans et 
environ 20% des plus de 75ans (http://www.chuq.qc.ca/fr/les_soins/sante_vasculaire/). 
Des etudes portant sur la maladie arterielle peripherique (MAP), une manifestation 
de la MVAS, indique que celle-ci, souvent asymptomatique recoit peu d'interet chez les 
professionnels de la sante et ce, meme lorsqu'elle devient symptomatique. Ceci, tant face 
a la detection qu'a la prevention pharmacologique primaire et secondaire (ANAND et al., 
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1999; HIRSCH et al., 2001; MUKHERJEE et al., 2002). Pourtant, ANAND et al., 1999 
expliquent que la morbidite et la mortalite cardiovasculaires y sont tout aussi importantes 
que pour la MCAS. 
Parmi les traitements proposes aux patients avec MVAS, il y a outre la prevention 
pharmacologique des complications cardiovasculaires, la revascularisation chirurgicale. 
Cette procedure est toutefois intrinsequement associee a un taux de complications 
cardiovasculaires postoperatoires. Ce taux est estime entre 9 et 13% (JOFFE et 
MORGAN, 2005). 
L'evaluation du risque de ces complications exige une evaluation clinique au 
moyen d'indices qui, en general, ont ete valides aupres de patients subissant une chirurgie 
majeure non vasculaire. Ceci limite done leur utilite dans la prediction du risque et ce, 
surtout chez les individus a faible et a moyen risque. De surcroit, revaluation clinique est 
souvent jumelee a une investigation coronarienne, allant meme jusqu'a la 
recommandation d'un pontage coronarien. Evidemment, en plus des couts substantiels 
associes, ce type d'investigation rajoute au risque de complications a la fois cardiaques et 
non cardiaques, tout en impliquant des delais a la chirurgie vasculaire et ce, sans 
qu'aucune etude n'ait demontre son benefice (McFALLS et al., 2004; PIERPONT et al., 
2004; RAGHUNATHAN et al., 2006). II appert done que ces indices cliniques 
necessitent d'etre ameliores. 
Depuis la derniere decennie, plusieurs etudes (MILAZZO et al., 1999, 
MORROW, 2004) ont demontre que la proteine C reactive (CRP), un marqueur 
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inflammatoire, avait la possibility d'aider a predire la recurrence d'evenements 
cardiaques, la re-stenose des pontages et le deces cardiovasculaire apres une chirurgie 
cardiaque ou une angioplastie coronarienne. Tres peu d'etudes furent particulierement 
dirigees sur la chirurgie vasculaire en regard a la CRP. Par contre, tel que le demontre 
OWENS et al., (2007), il est fort probable que le dosage de la CRP puisse etre aussi utile 
a la prediction du risque cardiaque lors d'une chirurgie vasculaire que lors d'une chirurgie 
cardiaque. Mais avant tout, d'autres etudes se doivent d'etre menees sur le sujet. 
1.1 Recension des ecrits 
1.1.1 Atherosclerose, inflammation etproteine C reactive (CRP) 
L'atherosclerose tend a ne plus etre considered comme une simple affection reliee 
a des depots lipidiques, mais plutot comme une maladie inflammatoire chronique des 
vaisseaux arteriels se presentant par divers degres de severite (LIBBY et al., 2002; ROSS, 
1999). D'ailleurs, on recense que les facteurs de risque traditionnels (ex. dyslipidemie) ne 
sont responsables que de 50% de la survenue des maladies a caractere cardiovasculaire 
amenant ainsi a proposer de nouvelles possibilites diagnostiques (ROSS, 1999) et par le 
fait meme, un meilleur controle de la maladie et de ses complications. 
Produite par le foie, la proteine C reactive est consideree comme un important 
reactif de la phase aigue de 1'inflammation (LEVINSON et ELIN, 2002). Elle fut etudiee 
vers les annees 1930 et par la suite utilisee pour le diagnostic et le suivi des maladies 
infectieuses et rhumatoi'des (FORD et al., 2003). Cependant, sa valeur diagnostique ne 
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demeure que sensible et non specifique (LEVINSON et ELIN, 2002; PEPYS et BALTZ, 
1983) a Finflammation vasculaire. L'idee de son utilisation dans la maladie 
cardiovasculaire est cependant relativement plus recente et provient de la consideration 
du role de Finflammation dans Fatherosclerose. Malgre tout, lorsque interpretee a la 
lumiere des autres investigations cliniques et laboratoires, telles les mesures lipidiques, 
(RIDKER et al., 2001, 2002) sa contribution peut grandement influencer la prise de 
decision clinique (PEPYS et BALTZ, 1983). 
Sur le sujet, il semble tout a fait opportun de suivre les recommandations de 
FAmerican Heart Association/Centers for Disease Control (AHA/CDC) publiees en 2003 
(PEARSON et al., 2003). D'abord, ce groupe reconnait qu'en ce qui concerne la pratique 
de la sante publique et la pratique clinique, aucun autre marqueur inflammatoire ne 
devrait accompagner Fhs-CRP (proteine C reactive mesuree par une methode de dosage 
ultrasensible) dans la determination du risque. Pour Finstant, on suggere de n'utiliser 
cette methode qu'aupres d'individus ayant un risque global moyen evalue entre 10 et 20% 
sur 10 ans et de ne pas Fappliquer a toute la population pour F evaluation du risque 
cardiovasculaire. De plus, on stipule que Fhs-CRP doit etre uniquement quantifiee en 
mg/L et qu'elle devrait preferablement etre mesuree a deux reprises dans un intervalle 
optimal de deux semaines et ce, chez les patients considered comme stables sur le plan 
metabolique. De surcroit, on suggere que tout resultat excedent 10 mg/L devrait faire 
Fobjet d'une devaluation et que le patient devrait etre investigue sur le plan infectieux ou 
inflammatoire. 
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Dans le meme sens, les categories (en tertiles) de risque devraient etre les 
suivantes : faible risque < 1 mg/L, risque modere de 1 a 3 mg/L, risque eleve > 3 mg/L, 
investigations supplementaires > 10 mg/L. 
Finalement, ce meme groupe demontre que, pour l'instant, aucune mesure de 
prevention secondaire ne devrait dependre de l'hs-CRP, tout comme le controle de l'effet 
d'un traitement ne devrait l'etre. 
1.1.2 Laproteine C reactive et la maladie coronarienne atherosclerotique (MCAS) 
Tant aux Etats-Unis qu'en Europe, de nombreuses etudes ont su demontrer que 
l'hs-CRP serait un predicteur de futurs evenements cardiovasculaires tant chez la femme 
que chez l'homme en bonne sante apparente (RIFAI et RIDKER, 2001) que chez les 
individus deja atteints de MCAS et ce, independamment des caracteristiques de base de 
sante (SABATINE et al., 2007). Le risque associe a ce marqueur d'inflammation 
semblerait independant des autres facteurs de risque reconnus en sante cardiovasculaire 
(RIFAI et RIDKER, 2001). Meme si la CRP serait un predicteur superieur au cholesterol 
des lipoproteines de faible densite (C-LDL) dans la prediction d'un premier evenement 
cardiovasculaire (RIDKER et al., 2002), les resultats devraient etre interpretes en 
combinaison avec les mesures lipidiques courantes (RIDKER, 2001; RIFAI et RIDKER, 
2001) afin d'obtenir une meilleure evaluation du risque (RIDKER et al., 2002). 
En ce sens, RIDKER et ses collegues (1998) ont presente a l'interieur d'une etude 
menee aupres d'hommes, que le taux de CRP ajoute aux valeurs lipidiques telles le 
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cholesterol total et le cholesterol a lipoproteines de haute densite (C-HDL) dans la 
detection du risque d'un premier infarctus du myocarde (IM). Chez les femmes, des 
resultats similaires sont ressortis d'une etude subsequente poursuivie par RIDKER et ses 
collaborateurs (2000). De surcroit, cette meme etude indique qu'apres analyse univariee, 
l'hs-CRP serait parmi les douze marqueurs etudies, la plus significative. On rapporte 
meme qu'un taux de CRP plus grand ou egal a 3 mg/L aurait, lors de 1'admission, une 
sensibilite de 90% et une specificite de 82% dans le depistage d'un futur evenement 
cardiaque (LIUZZO et al., 1994). 
Outre l'aspect medical de la MCAS, l'hs-CRP fut egalement etudiee du point de 
vue chirurgical en regard a la revascularisation coronarienne. Une etude interessante est 
celle de BUFFON et ses collaborateurs datant de 1999. L'objectif etait en fait d'observer 
la capacite de la proteine C reactive a predire la survenue de complications immediates et 
tardives lors d'angioplasties coronariennes. Concernant les complications per procedure 
et intra hospitalieres, il est interessant de noter qu'aucune n'est survenue chez les sujets 
n'ayant pas d'elevation de la CRP. A l'inverse, chez 22% des patients ayant une CRP 
elevee, on denotait l'apparition de complications. Encore, en ce qui concerne la re-stenose 
du vaisseau, 27% des individus sains en furent atteints comparativement a 63% des sujets 
ayant un taux de proteine C reactive eleve. Somme toute, en ce qui concerne la CRP en 
tant que predicteur de complications lors de mesures invasives telle que l'angioplastie 
coronarienne, bien des discordances existent sur le plan des etudes et ce, tant du cote des 
americains que des europeens (BIASUCCI et BIONDI-ZOCCAI, 2004; MORROW, 
2004). 
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En guise d'exemple, RITTERSMA et al., (2004) desiraient observer la valeur 
predictive de la CRP avant une angioplastie coronarienne et ce, aupres de 345 individus. 
Quarante-six pourcent des personnes composant la cohorte avaient une CRP de plus de 3 
mg/L. Bien que les individus ayant un taux de CRP considere eleve (> 3 mg/L) 
semblaient plus exposes a subir un IM non fatal apres un an, aucune association n'a pu 
etre conduite en regard a la concentration de CRP pre-procedure et la necessite de subir 
de nouveau une revascularisation suite a une re-stenose coronarienne. 
D'autres etudes se sont questionnees, quant a elles, sur la CRP en regard des 
pontages coronariens. On y affirme la presence d'une association positive entre le taux de 
CRP lors de Padmission et la survenue d'evenements ischemiques pendant la periode de 
suivi. Ceci amene ainsi a supposer qu'une CRP elevee pre operatoirement augmenterait 
les risques d'ischemie cardiaque recurrente apres 1'implantation de pontages coronariens 
(MILAZZO et al., 1999). On presente egalement qu'un niveau eleve de proteine C 
reactive serait deletere et a risque de provoquer de futures occlusions des pontages 
coronariens chez des patients pourtant stables (EISENBERG et al., 2000). En se basant 
sur ces constatations, il serait plausible d'anticiper des resultats similaires quant a un 
pontage de type vasculaire. 
1.1.3 La proteine C reactive et la maladie vasculaire atherosclerotique (MVAS) 
Justement, a propos de la proteine C reactive et de la MVAS, les etudes sont 
nettement moins nombreuses. A titre d'exemple, dans une revue de litterature parue en 
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2007, on recense seulement 13 etudes discutant directement de la CRP et de la MVAS 
(ABDELLAOUI et AL-KHAFFAF, 2007). 
D'abord, chez les sujets en bonne sante, les etudes s'entendent pour conclure sur 
l'existence d'un lien entre l'hs-CRP et le developpement ou la progression de la MVAS 
(RIDKER et al., 2001; TZOULAKI et al., 2005; VAN DER MEER et al, 2002). 
D'autres etudes (BLOEMENKAMP et al., 2002; CASSAR et al., 2004; VU et al., 
2005) presentent des conclusions similaires, mais cette fois, a partir d'une population deja 
atteinte de MVAS, ou les groupes d'individus malades avaient une hs-CRP plus elevee 
que les sujets des groupes controles. 
Concernant l'utilisation de l'index tibio-brachial, trois etudes sur quatre 
demontrent que cet index est inversement associe a l'hs-CRP (ABOYANS et al., 2006; 
McDERMOTT et al., 2003; VAINAS et al., 2005). Seuls MUSICANT et al., (2006) ne 
demontrent pas d'association significative entre l'hs-CRP et la progression de l'index 
tibio-brachial. Ces resultats negatifs seraient par contre, selon les auteurs eux-memes, 
expliques par le faible echantillon et une periode de suivi trop courte. 
Se rapportant a l'aspect du traitement chirurgical de la MVAS, il existe encore 
moins d'etudes sur le sujet de la CRP. Dans leurs deux etudes, SCHILLINGER et al., 
(2002, 2003) concluent que le taux d'hs-CRP serait independamment relie a la survenue 
d'une re-stenose secondaire a la progression de l'atherosclerose et ce, dans les six mois 
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suivant une angioplastie vasculaire. D'ailleurs, la re-stenose pourrait meme atteindre 33% 
(SCHILLINGER et al., 2002). 
OWENS et ses collaborateurs (2007) demontrent a partir d'une cohorte de 91 
patients, une association significative entre le taux d'hs-CRP et 1'augmentation du risque 
d'evenements vasculaires apres un pontage des membres inferieurs et principalement en 
ce qui concerne les pontages et l'occlusion de ceux-ci. De plus, chez les individus ayant 
un taux eleve d'hs-CRP en periode preoperatoire, 60% ont souffert d'un evenement 
vasculaire postoperatoire comparativement a 32% pour les individus ayant un taux plus 
bas d'hs-CRP (OWENS et al, 2007). 
Une derniere etude interessante fut menee par ROSSI et ses collaborateurs (2002) 
dans le but d'entrevoir la valeur preoperatoire de la proteine en regard du developpement 
d'angine stable et d'lM a moyen et a long terme. Cette recherche s'interessait aux 
individus subissant une revascularisation des membres inferieurs, soit par procedure 
endovasculaire ou par pontage. Bien que cette etude presente certaines failles, comme 
l'utilisation du Eagle score qui n'avait alors jamais ete valide chez une clientele de 
chirurgie vasculaire majeure, elle demontre pour 1'IM une incidence de 34% 
comparativement a 10% pour l'angine et ce, sur deux ans (ROSSI et al., 2002). Par 
contre, ces resultats sont presentes sur l'ensemble des individus de la cohorte et ce, peu 
importe le taux de CRP. Globalement, la CRP ne serait ici predictive de l'IM que 
lorsqu'elle serait elevee a plus de 9 mg/L ce qui laisse perplexe. Toutefois, d'autres 
auteurs (OWENS et al, 2007; VAINAS et al., 2005) demontrent avec plus de puissance 
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une certaine valeur predictive de l'hs-CRP sur le developpement de futurs evenements 
cardiovasculaires. 
Majoritairement, ces etudes se concentrent encore une fois sur l'apparition de 
problemes ou de complications a moyen ou a long terme. Tres rares sont celles dont le 
suivi est de moins de six mois. A cet egard, quasi seuls ROSSI et al., (2002) s'y sont 
penches. II appert cependant que tres peu de complications sont survenues durant les 30 
jours postoperatoires ayant comme consequence un manque de puissance associe a la 
faible taille de l'echantillon. 
1.1.4 Laproteine C reactive, la chirurgie vasculaire et lapharmacologie 
Diverses molecules pharmacologiques ont demontre avoir un effet reducteur sur la 
proteine C reactive ou encore, directement sur la survenue de complications 
cardiovasculaires. Parmi ces agents, les regulateurs du metabolisme lipidique et les beta-
bloquants sont sans doute les plus reconnus. Certains regulateurs du metabolisme 
lipidique seraient en mesure de diminuer le taux de CRP de 30 a 40% (ANSELL et al, 
2003). Lors de chirurgie vasculaire, il fut aussi demontre que la consommation 
d'atorvastatin reduisait de plus de trois fois l'incidence de la survenue des complications 
cardiaques (DURAZZO et al., 2004). D'ailleurs, le taux de complications fut de 26% 
chez le groupe placebo et de 8% chez le groupe experimental. A la lumiere de ces 
resultats, il est possible d'entrevoir un puissant role de cardioprotection lie aux 
regulateurs du metabolisme des lipides tant par l'abaissement du taux de CRP que de la 
prevention de complications cardiovasculaires. 
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Egalement, les beta-bloquants tendent aussi a etre de plus en plus etudies et 
reconnus comme offrant possiblement des avantages similaires aux reducteurs du 
metabolisme des lipides. D'abord, JENKINS et ses collaborateurs (2002) ont evoque une 
diminution de la CRP pouvant atteindre les 40% avec ces medicaments et ce, sans egard 
au type et au dosage de la molecule utilisee. Similairement a ces derniers, un groupe de 
chercheurs (YOUNG-CHEOUL et al., 2001) a demontre que lors de l'admission de 
patients atteints d'angine instable, 48% des sujets avaient une CRP superieure a 8 mg/L 
comparativement a seulement 15% chez les patients prenant un beta-bloquant. Une autre 
etude (POLDERMANS et al., 2001) aussi consacree a la chirurgie vasculaire et au 
bisoprolol, demontre une diminution marquee des evenements cardiaques, de 1'IM non 
fatal ainsi que du taux de deces relies a une cause cardiaque et ce, a long terme (periode 
moyenne de 22 mois) et toujours chez des patients a risque eleve de complications. 
En conclusion, ce n'est que depuis les dernieres annees que 1'inflammation 
arterielle fut per9ue comme etant un facteur de risque important de maladies 
cardiovasculaires (BHATT et TOPOL, 2002). Parmi tous les marqueurs d'inflammation, 
la proteine C reactive s'est demontree en mesure d'etre raisonnablement reproductible et 
comparable a la mesure du cholesterol total (BHATT et TOPOL, 2002), autant au niveau 
de la facilite a doser que du cout, tout en etant aussi sensible que le C-LDL comme 
marqueur du risque (RIDKER, 2003). Par contre, la mesure de la CRP ne doit pas pour 
l'instant supplanter le dosage du profil lipidique, mais plutot etre une methode adjuvante 
a celui-ci, dans la prediction du risque global de maladie cardiovasculaire (RIDKER, 
2003) ou de ses complications. D'ailleurs, bien que la majorite des resultats soient 
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consistants entre eux (RIDKER, 2003), encore trop d'incertitudes et de litiges demeurent 
quant a ses effets et a ses possibilites. 
Par contre, nous pouvons difficilement ignorer sa capacite potentielle a predire les 
incidents cardiovasculaires tels l'IM, les AVC, la MAP et la mort soudaine par cause 
cardiaque, tout comme la possibilite qu'elle offre a predire certains evenements recurrents 
comme Pischemie cardiaque et ce, a court et a long terme (RIDKER, 2003). 
Encore, bien que des etudes aient demontre que certains regulateurs du 
metabolisme lipidique etaient en mesure de diminuer le taux de CRP serique (RIDKER, 
2003), d'autres ont aussi demontre la capacite des beta-bloquants a en faire presque tout 
autant en ajoutant de surcroit, un effet de cardioprotection lors de manoeuvres 
cardiovasculaires invasives. Bien entendu, ici encore, un manque de certitude a travers les 
donnees demeure toujours conflictuel chez les chercheurs et les praticiens. Certains sont 
pour, alors que d'autres ne le sont pas. 
En se basant sur le principe que certains biomarqueurs comme la proteine C 
reactive permettraient la stratification du risque de complications cardiaques, nous 
proposons une etude de cohorte visant d'une part a determiner la distribution de la CRP 
chez les individus atteints de MVAS et d'autre part, a evaluer la valeur pronostique de ce 
marqueur d'inflammation par le biais d'une methode ultrasensible de dosage (hs-CRP), 
sur l'occurrence des complications cardiaques postoperatoires a court terme (periode 
postoperatoire immediate et recente - maximum de 60 jours) en chirurgie vasculaire 
majeure. Ceci permettra d'entrevoir a quel point la CRP peut apporter aux indices 
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cliniques deja utilises dans revaluation du risque. De surcroit, cette etude permettra 
d'entrevoir, pour les cliniciens, de nouvelles possibilites cliniques de stratification du 
risque et ainsi, de prevenir au moyen d'une intervention simple et peu couteuse telle que 
le dosage de la CRP (prix moyen d'environ 5,00$ par analyse), la survenue de 
complications d'ordre cardiaque. 
1.2 Objectifs de recherche 
1.2.1 Objectif general 
Determiner l'incidence des complications cardiaques postoperatoires apres une chirurgie 
vasculaire majeure en relation avec la concentration basale de la proteine C reactive. 
1.2.2 Objectifs speciftques 
• Determiner la distribution de la proteine C reactive chez des individus atteints de 
maladie vasculaire atherosclerotique necessitant une chirurgie de revascularisation 
elective; 
• Verifier l'existence d'une association entre le taux de proteine C reactive basale et le 
risque de complications cardiaques dans les 60 jours suivant une chirurgie vasculaire 
majeure. 
2 MATERIEL ET METHODES 
2.1 Dispositif de l'etude 
Afin de realiser nos objectifs, nous avons effectue une etude d'observation aupres 
d'une cohorte prospective. Ce devis se base sur Pobservation dans le temps d'un groupe 
d'individus exposes a un facteur de risque suspecte (proteine C reactive) afin de 
determiner Poccurrence a court terme (60 jours) de la maladie etudiee (complications 
cardiaques) en fonction du degre d'exposition. 
2.2 Population a l'etude 
La population visee est l'ensemble des individus souffrant d'une maladie 
vasculaire atherosclerotique necessitant une chirurgie de revascularisation majeure 
elective selon revaluation de la clinique de medecine vasculaire du Centre hospitalier 
universitaire de Sherbrooke (CHUS). Ainsi, tous les patients de plus de 18 ans ayant un 
diagnostic de MVAS et necessitant une chirurgie vasculaire majeure elective seront 
considered comme eligibles a l'etude. 
Cette population sera recrutee par une infirmiere de recherche de l'unite 
devaluation medicale vasculaire du CHUS entre l'ete 2005 et l'ete 2007 (se referer a la 
section 2.4 Echantillonnage et recrutement de la page 22 pour plus de details). 
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Compte tenu de la definition de la MVAS, les chirurgies vasculaires majeures 
considerees dans 1'etude sont: un pontage supra inguinal ou infra inguinal, une 
endarterectomie ou une resection d'anevrysme de l'aorte abdominale. 
2.3 Criteres d'exclusion 
Tous les patients ayant presente une des conditions suivantes au moment de leur 
evaluation medicale preoperatoire seront exclus de 1'etude : 
• Evenement cardiaque dans les derniers 30 jours; 
• Designe tous problemes de nature cardiovasculaire 
Ex. Syndrome coronarien aigu, oedeme pulmonaire aigu 
• Maladie inflammatoire recente (< 30 jours) ou chronique; 
• Designe toutes maladies reliees a un etat inflammatoire isole ou recurrent ou 
chronique 
Ex. Lupus erythemateux, maladie de Crohn, polyarthrite rhumatoi'de, goutte 
• Maladie infectieuse recente (< 30 jours) ou chronique; 
• Designe tous problemes relies a un etat infectieux isole ou recurrent ou chronique 
Ex. Etat grippal, infection des voies respiratoires, septicemie, appendicite 
• Neoplasie active; 
• Designe tous etats tumoraux de nature benigne ou maligne 
• Intervention invasive dans les derniers trois mois; 
• Designe 1'ensemble des chirurgies majeures (chirurgies avec incision profonde) 
Ex. chirurgie cardiaque, orthopedique, abdominale 
• Traumatisme majeur dans les derniers trois mois; 
• Designe toutes formes d'atteintes systemiques ou multi organiques provoquees 
par un traumatisme quelconque 
Ex. accident d'automobile avec blessures multiples (fracture du bassin, 
commotion cerebrale) 
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II est a noter que ces criteres seront juges specifiquement pour chacun des 
individus lors de revaluation par Pequipe de recherche. Ces etats de sante et ces delais 
servent a eviter une augmentation du taux de la CRP qui serait directement reliee a un etat 
inflammatoire ou infectieux et non au probleme vasculaire. Bien entendu, certains etats de 
sante peuvent passer inapercus et ne pas etre diagnostiques. Ainsi, certains sujets 
pourraient etre inclus malgre un etat inflammatoire ou infectieux faisant en sorte que des 
taux de CRP eleves pourraient demeurer inexpliques. 
Finalement, seuls les patients repondant aux criteres d'inclusion et d'exclusion et 
ayant accepte de signer un formulaire de consentement a la recherche (voir le document a 
1'annexe A de la page 80) constitueront la population a 1'etude. 
2.4 Echantillonnage et recrutement 
Les patients eligibles seront recrutes d'une maniere consecutive (echantillon de 
convenance) a l'Unite d'evaluation medicale vasculaire du CHUS entre le 1 juillet 2005 
et le 30 juin 2007. Cette clinique dirigee par des specialistes en medecine interne et par 
deux infirmieres assure le suivi des patients referes pour evaluation medicale 
preoperatoire d'une chirurgie vasculaire majeure. Quant au delai moyen entre 1'evaluation 
medicale et la chirurgie vasculaire majeure, celui-ci est estime a environ 35 jours pour la 
plupart des individus. 
Puisque les chirurgies urgentes ne sont pas considerees a l'interieur de cette etude 
etant donne le risque de complications different, seuls les patients ayant ete evalues a 
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l'unite d'evaluation seront recrutes, favorisant ainsi une plus grande homogeneite dans 
notre population d'operes. 
2.5 Parametres d'evaluation 
Le parametre d'evaluation est defini par la survenue d'une complication cardiaque 
postoperatoire dans les 60 jours suivant la chirurgie vasculaire majeure. Plus 
specifiquement, une complication cardiaque est definie par un syndrome coronarien aigu, 
un infarctus non fatal du myocarde ou une mortalite cardiovasculaire. Ces issues 
nominees ((complications cardiaques» sont combinees dans l'analyse puisqu'elles 
represented toutes une manifestation clinique d'un meme processus ischemique severe. 
Ces variables furent mesurees apres la visite de controle postoperatoire a l'aide de la 
revision du dossier patient. 
Consequemment, les evenements ischemiques silencieux n'ont certes pas ete 
mesures. Par contre, advenant le cas ou un evenement ischemique silencieux aurait ete 
ulterieurement diagnostique selon les criteres usuels et associe a la periode perioperatoire, 
cet evenement aurait alors ete considere. 
De plus, certaines complications de nature autre que cardiaques a proprement dites 
ont ete mesurees. Ces complications sont les suivantes: complications d'origine 
vasculaire telle qu'une re-occlusion des pontages ou de l'amaurose fugace et les 
complications d'origine neurovasculaire telles les ischemics cerebrales transitoires (ICT) 
ou encore, les AVC. 
2.6 Variable d'exposition 
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La variable d'exposition principale est la concentration plasmatique de la proteine 
C reactive. Cette variable fut mesuree pour la plupart des patients lorsque possible a trois 
reprises, soit au moment de revaluation medicale preoperatoire, au matin de la chirurgie 
et a environ un mois postoperatoire lors de la visite de controle postoperatoire. Les deux 
premiers dosages realises en contexte preoperatoire ont ete, a des fins d'analyses, 
regroupes sous forme d'une moyenne afin de respecter les recommandations d'utilisation 
de l'AHA/CDC (PEARSON et al., 2003). 
Cependant, lorsque l'un des deux dosages surpassait 10 mg/L de CRP, seule la 
valeur considered «normale» (< 10 mg/L) etait retenue. Ceci est justifie par le fait que si 
l'un des dosage se trouve anormalement eleve comparativement a l'autre, il devient alors 
possible de conclure que cette augmentation de la CRP n'est pas chronique chez 
l'individu et qu'elle peut done necessairement etre associee a la possibilite d'un 
evenement isole (infection, etat inflammatoire aigu, etc.). Puisque le taux regulier de CRP 
du sujet est normalement considere sous les 10 mg/L, ceci ne constitue aucunement 
Pexclusion de sujet dans la mesure ou aucune cause directe pourrait etre expliquee. 
Finalement, si la moyenne de la CRP surpassait les 10 mg/L, celle-ci etait conservee. 
Egalement, cette variable fut parfois utilisee selon une disposition continue et 
parfois, selon une disposition categorielle (deux categories : < 3 mg/L et > 3 mg/L). 
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Certaines etudes ont discute de facteurs tels que l'anxiete (PITSAVOS et al., 
2006), la peur (SUAREZ, 2004) ou les problemes de sommeil (LIUKKONEN et al., 
2007) pouvant augmenter substantiellement les valeurs de CRP. Bien que ces divers 
facteurs non pathologiques puissent d'une facon isolee etre presents chez les individus de 
notre cohorte, surtout en periode preoperatoire, la variation des taux de CRP ne serait pas 
assez importante pour provoquer une fausse appreciation de la suspicion du degre 
d'inflammation par la proteine. 
La proteine C reactive fut quantified en utilisant un reactif de diagnostic in vitro de 
type CardioPhase, au moyen d'une methode ultrasensible nephelemetrique d'un appareil 
de Dade Behring (BN system). Cet instrument est l'un des premiers et l'un des seuls a 
etre approuve par la Food and Drug Administration (FDA) dans revaluation du risque 
cardiovasculaire et de la MAP (ROBERTS et al., 2000; 2001). 
Cette methode dite ultrasensible presente une grande precision de mesure et une 
tres grande limite de detection de la CRP soit a des taux aussi bas que 0,15 mg/L selon 
ARMANI et BECKER, (2005) et de 0,175 mg/L selon le manufacturier. D'ordinaire, les 
appareils courants utilisent des methodes de detection allant de 3 a 5 mg/L (RIFAI et al., 
1999) ce qui est insuffisant a doser la CRP en dehors d'un contexte infectieux ou d'un 
stimulus inflammatoire aigu. Egalement, 1'appareil de Dade Behring offre une bonne 
linearite impliquant une tres faible variation inter resultats ainsi qu'une bonne 
comparabilite avec d'autres appareils de meme type. D'ailleurs, le coefficient de variation 
de son imprecision est d'environ 3,1 a 3,8% a une concentration de CRP variant de 0,5 a 
2,1 mg/L selon le manufacturier et de 4,9% a une concentration de CRP aussi faible que 
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0,15 mg/L ce qui est nettement mieux que la plupart des autres appareils similaires 
(ROBERTS et al., 2001) Finalement, de nombreuses recommandations lui sont portees 
dans la litterature (ROBERTS et al., 2000, 2001). 
2.7 Variables d'ajustement 
Tel que demontre dans la litterature destinee a la sante cardiovasculaire, plusieurs 
determinants influencent le risque de complications cardiaques postoperatoires en 
chirurgie vasculaire majeure et doivent etre considered dans cette etude. Outre le sexe et 
Page, les variables suivantes representent a priori les determinants associes au risque de 
complications cardiaques postoperatoires et furent mesures au moment de revaluation 
preoperatoire : facteurs de risque de maladie cardiaque atherosclerotique, presence d'une 
MCAS, antecedent de revascularisation coronarienne, antecedent d'insuffisance 
cardiaque et/ou accident vasculaire cerebral et/ou d'insuffisance renale, risque 
preoperatoire de complications cardiaques, plusieurs variables reliees a la chirurgie et 
finalement, l'utilisation de medicaments cardiotropes. Ces divers elements seront detailles 
dans les lignes qui suivent. Au besoin, se referer a l'annexe B de la page 86 afin de 
consulter l'outil de collecte des donnees. 
Plus specifiquement, les differents facteurs de risque de MCAS sont 
l'hypertension arterielle definie par la presence d'un diagnostic et/ou l'utilisation de 
medicaments hypotenseurs, le diabete aussi defini par la presence d'un diagnostic et/ou 
l'utilisation de medicaments hypoglycemiant ou d'insuline, le tabagisme suggere par le 
patient, l'histoire familiale de MCAS suggeree par la presence de maladies cardiaques du 
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pere, de la mere et des freres et soeurs et la dyslipidemie egalement definie par la 
presence d'un diagnostic et/ou l'utilisation de medicaments tels des regulateurs du 
mecanisme des lipides. La presence d'une MCAS est definie par un antecedent 
documente d'infarctus du myocarde, d'un syndrome coronarien aigu ou d'un angor 
stable. Un antecedent d'insuffisance cardiaque est defini par un episode d'cedeme 
pulmonaire aigu documente ou une dysfonction ventriculaire de < 40% symptomatique 
ou non. Un antecedent d'insuffisance renale moderee a severe est defini par une clairance 
de creatinine de < 40 mL/minute. Un antecedent d'accident vasculaire cerebral est defini 
par un evenement neurologique documente au dossier medical. Les medicaments 
cardiotropes retenus pouvant influencer les taux plasmatiques de la proteine C reactive 
sont les regulateurs du metabolisme lipidique et les beta-bloquants. L'ensemble de ces 
determinants fut documente au moment de 1'evaluation preoperatoire. 
Le risque preoperatoire de complications cardiaques est une variable composee 
d'une combinaison de certaines variables decrites ci-dessus telles que suggerees par deux 
algorithmes de stratification du risque valides par LEE et al., (1999) ainsi que par 
VANZETTOetal.,(1996). 
Concernant l'algorithme de LEE et al., (1999), celui-ci inclut les criteres suivants : 
realisation d'une chirurgie a haut risque, une histoire de maladie cardiaque ischemique, 
une histoire d'insuffisance cardiaque chronique, une histoire de maladie cerebrale 
vasculaire, l'utilisation preoperatoire d'un traitement a l'insuline et enfin, un taux de 
creatinine a plus de 177 umol/L. Selon le nombre de criteres presentes par le patient, ce 
dernier se voit categorise a l'interieur de l'une des quatre categories de risque de 
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complications cardiaques de l'outil. Ainsi, un patient ne presentant aucun des facteurs 
nommes n'aurait qu'un risque estime a 0,5%, un patient presentant un seul critere aurait 
un risque evalue a 1,3%, alors qu'un patient presentant deux de ces facteurs aurait quant a 
lui un risque de 4%. Finalement, un individu presentant au moins trois des criteres de 
l'algoritnme aurait un risque de 9%. 
En ce qui a trait a ralgorithme de VANZETTO et al., (1996), les criteres 
considered sont les suivants ; un age de plus de 70 ans, une histoire d'infarctus du 
myocarde, une histoire d'angine, d'insuffisance cardiaque chronique, de diabete, une 
histoire d'hypertension arterielle avec une hypertrophic du ventricule gauche, puis en 
dernier lieu, la presence d'une onde Q ou d'un changement du segment ST lors d'un 
electrocardiogramme au repos. Un patient presentant au moins deux de ces facteurs est 
considere a haut risque de complications cardiaques postoperatoires. 
Les variables reliees au risque preoperatoire furent documentees au moment de 
revaluation preoperatoire. Ces deux algorithmes seront discutes en detail dans la section 
«Discussions». 
La revascularisation coronarienne chirurgicale ou par angioplastie offerte dans le 
contexte preoperatoire fut aussi documentee. 
Finalement, certaines variables directement reliees a la chirurgie furent aussi 
notees telles que le type de chirurgie (chirurgie carotidienne, pontage supra inguinal ou 
pontage infra inguinal), le temps chirurgical, le type d'anesthesie (generate ou regionale) 
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et l'utilisation de medicaments cardiotropes durant la periode perioperatoire. Parmi ces 
derniers, suite aux recommandations de la litterature en chirurgie vasculaire, nous 
retiendrons plus specifiquement les beta-bloquants considered surtout pour leur benefice 
sur la mortalite cardiaque (MANGANO et al., 1996; POLDERMANS et al., 1999; 
STEVENS et al., 2003) et les bloquants des canaux calciques sur les evenements 
ischemiques et sur les tachyarythmies (WIJEYSUNDERA et BEATTIE., 2003) 
responsables associees a d'autres complications d'importances. Les variables 
d'ajustement reliees a la chirurgie furent collectees a ce moment. 
2.8 Deroulement de l'etude 
Suite a 1'evaluation medicale preoperatoire pour laquelle les patients furent referes 
a l'unite d'evaluation medicale vasculaire, ces derniers se sont fait expliquer l'etude. 
Apres avoir signe le formulaire de consentement, un dosage de la proteine C reactive fut 
fait en meme temps que les prelevements sanguins faisant partie de 1'evaluation 
preoperatoire recommandee. Un deuxieme dosage de la proteine C reactive fut ensuite 
fait le matin de la chirurgie et finalement, un dernier prelevement fut effectue lors de la 
visite de suivi qui est actuellement de routine 30 a 60 jours apres la chirurgie pour la 
plupart des patients. 
Les donnees concernant les variables d'exposition et d'ajustement furent colligees 
a differents moments au moyen d'une grille de collecte des donnees (se referer a l'annexe 
B de la page 86) suite a la revision du dossier medical du sujet par l'equipe de recherche 
tel que decrit dans le texte. 
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2.9 Analyses statistiques, puissance et taille d'echantillon 
Afin de realiser les analyses statistiques, le logiciel STATISTICA StatSoft, USA 
(Edition 1998, version 5.1) fut utilise. Les variables continues furent testees sur le plan de 
la normalite par l'observation des histogrammes de normalite et par le test de Shapiro-
Wilk. Elles furent comparees par le test t de Student lorsque normalement distribuees et 
dans le cas contraire, le test U de Mann-Whitney fut utilise. Ainsi, les variables continues 
furent exploiters sous forme de moyennes ± l'ecart-type et de medianes. Les variables 
categoriques ont quant a elles ete comparees au moyen du test de khi-carre ou d'un test 
exact de Fischer lorsque la frequence des cellules etait inferieure a cinq. Egalement, afin 
de tester une variable continue dans differents sous-groupes, l'analyse de variance 
(ANOVA) ou le test de Kruskal-Wallis furent utilises. 
Ainsi, les variables demographiques, les variables reliees a l'exposition et les 
variables d'ajustement furent exploiters sous forme d'une moyenne ou d'une mediane 
pour les variables continues et sous forme de proportion en ce qui a trait aux variables 
categorielles. L'incidence des complications postoperatoires associees a l'exposition 
principale est presentee en ratio des cotes avec un intervalle de confiance de 95% et fut 
ajustee par un modele de regression logistique. 
Le calcul de la taille de l'echantillon fut realise par nQuery. L'erreur de type 1 a 
ete fixee a 5% (a = 0,05) pour un test bilateral alors que la puissance choisie fut etablie a 
80% (P = 0,20). L'occurrence des complications du probleme etant evaluee entre 10 a 
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15%, nous estimons notre taille d'echantillon a 240 patients afin de detecter un ratio des 
cotes de 2. 
Cette etude fut acceptee par le comite d'ethique de la recherche sur l'humain du 
CHUS et fut subventionnee par le Programme d'aide de financement interne (PAFI). 
3 RESULTATS 
3.1 Description de la population a l'ctudc, des antecedents / facteurs de risque 
Soixante-trois individus furent enroles a l'interieur de notre cohorte. Le tableau 1 
presente l'ensemble des donnees descriptives. De ce nombre, 81,0% (51 de 63) etaient des 
hommes et l'age moyen de notre population etait de 69 ±8 ans (47 a 84) [IC 95% 67-71]. 
L'age median etant similaire a 70 ans. La majorite de ces gens etaient subjectivement 
considered comme etant sedentaires a 60,8%). Leur indice de masse corporelle moyenne 
fut calcule a 28,1 ±5,1 Kg/m2 (15,9 a 42,8) [IC 95% 26,8-29,4]. Concernant la 
consommation de tabac, 34,9%> (22 de 63) des participants etaient des fumeurs actifs ou 
avaient cesse leur consommation depuis le dernier mois. Etant la nature tres subjective de 
ce parametre, une attention est a porter ici, puisque une proportion importante des 
individus (25 de 63; 39,1%) se consideraient anciens fumeurs, alors que plusieurs ne 
Petaient que depuis quelques mois, ce qui porte a considerer un risque similaire au 
tabagisme actif augmentant ainsi le taux de tabagisme. 
En ce qui concerne 1'hypertension arterielle, celle-ci etait presente chez 79,4% (50 
de 63) des participants. Par contre, elle etait pour la majeure partie des individus bien 
controlee, avec une tension arterielle systolique moyenne a 133 ±16 mmHg (100 a 182) 
[IC 95% 130-138] et 73 ±12 mmHg (32 a 100) [IC 95% 70-76] de tension arterielle 
diastolique. Le diabete, majoritairement de type II, etait present chez 22,2% (14 de 63) de 
notre population comparativement a la dyslipidemie definie par un diagnostic clinique ou 
par l'utilisation d'une statine, qui elle, etait presente a 82,5% (52 de 63). 
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Tableau 1 
Caracteristiques socio-demographiques, antecedents et facteurs de risque 
Socio-demographie n = 63 
Age, annees 
Genre (masculin), n (%) 
Indice de masse corporelle 
(IMC), Kg/m2 
Sedentarite, n (%) 
69 ±8 
51 (81,0) 
28,1 ±5,1 
31 (60,8) 
Facteurs de risque 
Dyslipidemie, n (%) 
Hypertension, n (%) 
Histoire de MCAS, n (%) 
Tabagisme, n (%) 
Diabete, n (%) 
Histoire d'AVC, n (%) 
52 (82,5) 
50 (79,4) 
29 (46,0) 
22 (34,9) 
14 (22,2) 
12 (19,0) 
3.2 Description des antecedents de maladie coronarienne atherosclerotique (MCAS) 
et de la maladie vasculaire atherosclerotique (MVAS) 
Egalement, tel que presente au tableau 1, 46,0% (29 de 63) des individus inclus 
avaient une histoire positive de MCAS se presentant soit par des antecedents d'angor ou 
un infarctus du myocarde. D'ailleurs, 12 (19.0%) de ces individus avaient anterieurement 
ete traites par une angioplastie ou un pontage des arteres coronariennes. 
En regard a la maladie vasculaire atherosclerotique a proprement dite, 4,7%) (3 de 
63) de notre cohorte avait un diagnostic de maladie vasculaire renale alors que 15,8% (10 
de 63) avait un diagnostic de maladie carotidienne. D'ailleurs, 19,0% de notre cohorte 
avait un antecedent d'accident vasculaire cerebral. Finalement, on recensait 39,7% (25 de 
63) des gens comme etant atteints d'une MVAS de type peripherique, soit des membres 
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inferieurs et 52,4% (33 de 63) d'un anevrysme de l'aorte abdominale. II est a noter que 
10,8% de ces 63 individus avaient plus d'un diagnostic de MVAS. D'ailleurs, certains de 
ces individus (17 de 63; 27,0%) avaient deja ete traites par angioplastie vasculaire ou par 
pontage vasculaire. 
Tous ces facteurs de risque ou antecedents ne predisent pas, selon nos analyses 
univariees, la survenue de complications cardiaques postoperatoires comme le demontre 
le tableau 2. 
Tableau 2 
Presence d'antecedents et facteurs de risque sur la prediction de complications cardiaques 
postoperatoires ^ 
Dyslipidemie 
Hypertension 
MCAS 
Tabagisme 
Diabete 
Indie e de Lee 
Indice de Vanzetto 
mplications cardiaque 
P 
0,58 
1,00 
0,65 
0,65 
0,58 
0,64 
0,64 
s incluent sync 
OR 
Infini 
1,04 
1,85 
0,94 
2,33 
2,28 
1,98 
rome coronarie-
IC 95% 
Infini 
0,11-10,18 
0,29-11,91 
0,10-9,26 
0,38-17,09 
0,35-14,72 
0,31-12,76 
:nai gu, infarctus non f 
myocarde, deces de nature cardiaque 
3.3 Raisons d'admission, evaluation du risque, chirurgie et hospitalisation 
Les raisons d'admission (Tableau 3) ayant mene a l'hospitalisation en vue d'une 
chirurgie vasculaire majeure furent regroupees sous deux categories. La premiere etant les 
anevrysmes de l'aorte abdominale et les faux anevrysmes et la deuxieme etant les causes 
d'insuffisance arterielle telles que les stenoses des vaisseaux et les thromboses des 
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pontages prealables. Respectivement, la premiere categorie concerne 36 de nos sujets 
(57,1%) et la deuxieme categorie regroupe 27 individus representant ainsi 42,9% de notre 
cohorte. 
L'evaluation du risque faite par l'indice de LEE et al., (1999) lors de la periode 
preoperatoire demontrait que 41,2% (26 de 63) avaient un risque de complications 
cardiaques postoperatoires eleve. Quant a l'indice de VANZETTO et al., (1996), celui-ci 
demontrait que 44,4% (28 de 63) des participants avaient un risque eleve de complications 
cardiaques postoperatoires. 
La difference legere entre les resultats de l'indice de LEE et al., (1999) et celui de 
VANZETTO et al., (1996) s'explique par les differents criteres - bien que semblables -
pris en consideration par chacun des deux indices tels qu'enumeres prealablement a la 
section 2.7 (variables d'ajustement). 
Les types de chirurgies realisees furent, telles que presentees au Tableau 3, des 
resections de d'anevrysme de l'aorte abdominale ou de faux anevrysmes dans une 
proportion de 9,5% (6 de 63), des endarterectomies dans une proportion de 14,3% (9 de 
63), des pontages des membres inferieurs chez 34,9% (22 de 63) de notre population et 
finalement, 41,3% (26 de 63) des individus subirent une resection d'anevrysme de l'aorte 
abdominale ainsi qu'un pontage. 
La duree moyenne du sejour hospitalier fut de 6 jours ±5 (2 a 33). 
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Tableau 3 
Raisons d'admission et types de chirurgies realisees (n = 63) 
Raisons d'admission 
Anevrysme de l'aorte abdominale, faux 
anevrysme 
Stenose \ thrombose % 
Chirurgies 
Resection d'anevrysme de l'aorte 
abdominale, de faux anevrysmes 
Endarterectomie 
Pontages 8 
Resection d'anevrysme de l'aorte 
abdominale + pontages 
n (%) 
36(57,1) 
27 (42,9) 
n (%) 
6 (9,5) 
9 (14,3) 
22 (34,9) 
26 (41,3) 
T
 Stenose carotidienne, femorale, iliaque, etc. 
* Thrombose de pontages prealables ou de vaisseaux 
§
 Pontages des membres inferieurs de type aorto-bifemoral, 
aorto-biiliaque, etc. 
3.4 Distribution de la proteine C reactive 
Soixante-deux (98,4%) sujets furent preleves lors de la visite preoperatoire alors 
que 55 (87,3%) individus ont ete preleves au matin de la chirurgie. La moyenne de la 
proteine C reactive etait de 5,24 mg/L ±7,72 (0,156 a 47,3) [IC 95% 3,28-7,20] lors de la 
visite preoperatoire et la mediane de 2,67 mg/L. Egalement, la moyenne etait de 4,49 
mg/L ±9,15 (0,156 a 63,9) [IC 95% 2,01-6,96] au matin de la chirurgie alors que le taux 
median etait de 1,98 mg/L. 
Tel que deja mentionne, pour ceux dont nous avons obtenu deux dosages, ceux-ci 
ont ete combines sous forme d'une moyenne. Pour les autres individus, le seul resultat 
disponible fut considere pour 1'analyse. Ainsi, le taux moyen de proteine C reactive utilise 
37 
au sein de notre population s'elevait a 4,91 mg/L ±8,24 (0,160 a 55.6) [IC 95% 2,83-
6,99]. La mediane etait de 2,34 mg/L. 
Enfm, lorsque la CRP est consideree en terme de categorie de risque, 36 individus 
(57,1%) se classaient dans la categorie de CRP < a 3 mg/L soit de risque faible, alors que 
27 personnes (42,9%) se classaient quant a elles dans la categorie de risque eleve soit, une 
CRP > 3 mg/L. 
Selon les analyses univariees (Tableaux 2, 4 et 5), il ne semble pas exister de 
relation entre la CRP et la presence de facteurs de risques ou la survenue de 
complications, sauf en ce qui a trait au tabagisme positif (p < 0,05). 
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Tableau 4 
Facteurs demographiques, facteurs de risque et complications selon une distribution de la 
CRP en deux categories 
Age, annees 
Sexe (masculin) 
Dyslipidemie 
Hypertension 
MCAS 
Tabagisme actif 
Diabete 
Indice de Lee 
eleve 
Indice de Vanzetto 
eleve 
Complications 
cardiaques t 
Complications 
cardiovasculaires * 
Complications 
totales § 
< 3 mg/L 
n = 36 
n(%) 
69,1 
26 (41,3) 
29 (46,0) 
29 (46,0) 
17 (27,0) 
7(11,1) 
9 (14,3) 
14 (22,2) 
16 (23,4) 
1 (1,6) 
4(6,3) 
9 (14,3) 
> 3 mg/L 
n = 27 
n (%) 
69,1 
25 (39,7) 
23 (36,5) 
21 (33,3) 
12 (19,0) 
15(23,8) 
5 (7,9) 
12 (19,0) 
12 (19,0) 
4 (6,3) 
4(6,3) 
5 (7,9) 
Total 
n = 63 
n(%) 
— 
51181,0) 
52 (82,5) 
50 (79,3) 
29 (46,0) 
22 (34,9) 
14 (22,2) 
26(41,2) 
28 (44,4) 
5 (7,9) 
8 (12,6) 
14 (22,2) 
P 
0,98 
0,054 
0,74 
0,78 
0,82 
0,002 
0,54 
0,65 
1,00 
0,15 
0,71 
0,54 
' Indus : syndrome coronarien aigu, infarctus non fatal du myocarde, deces de nature 
cardiaque 
1
 Indus : complications cardiaques et vasculaires telles que l'occlusion des pontages, de 
Pamaurose fugace 
§
 Indus : complications cardiaques, vasculaires et les complications neurovasculaire telles 
que les ICT et les ACV 
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Tableau 5 
Facteurs demographiques, facteurs de risque et complications selon une distribution de 
CRP moyenne sous forme continue 
Age, annees 
Sexe (masculin et feminin) 
Dyslipidemie 
Hypertension 
MCAS 
Tabagisme actif 
Diabete 
Indice de Lee 
Indie e de Vanzetto 
Complications cardiaques ' 
Complications cardiovasculaires * 
Complications totales § 
P 
0,80 
0,23 
0,66 
0,85 
0,41 
0,008 
0,24 
0,96 
0,50 
0,27 
0,71 
0,40 
' Indus : syndrome coronarien aigu, infarctus non fatal du myocarde, deces de nature 
cardiaque 
* Indus : complications cardiaques et vasculaires telles que l'occlusion des pontages, de 
l'amaurose fugace 
§
 Indus : complications cardiaques, vasculaires et les complications neurovasculaire telles 
que les ICT et les ACV 
Comme certains sujets presentaient un taux de CRP superieur a 10 mg/L et qu'ils 
n'ont pas ete retires de l'echantillon lors des analyses, il importe egalement d'observer la 
moyenne sans ces valeurs extremes. Ainsi, si les valeurs extremes avaient ete retranchees 
de notre cohorte, la moyenne aurait ete alors de 2,54 mg/L ±1,95 (0,160 a 7,99) [IC 95% 
2,01-3,06] et la mediane de 1,83 mg/L. Ces presents taux qui excluent les valeurs 
extremes ne furent pas utilises dans la presentation des presents resultats. 
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3.5 Distribution des traitements pharmacologiques preoperatoires et postoperatoires 
Les tableaux 6 et 7 presentent la medication consommee par nos participants. Les 
medicaments se classant au premier rang en periode preoperatoire etaient les regulateurs 
du metabolisme lipidique avec une proportion de 80,9% (51 de 63) et les antiplaquettaires 
avec un taux de consommation de 79,3% (50 de 63). Venaient ensuite les inhibiteurs de 
l'enzyme de conversion de l'angiotensine avec 39,6% (25 de 63), les bloquants des 
canaux calciques avec 26,9% (17 de 63), les beta-bloquants qui, quant a eux, avaient un 
taux de consommation s'elevant a 22,2% (14 de 63) et plus loin, venaient les bloquants 
des recepteurs de l'angiotensine II avec 19,0% (12 de 63) de consommation. Finalement, 
en tout dernier lieu, se retrouvaient les anticoagulants (de type warfarine) avec une 
proportion de 6,3% (4 de 63). 
En periode postoperatoire, le taux global de consommation etait fortement 
similaire. Puisque lors de la visite de controle postoperatoire, certains dossiers 
pharmacologiques d'individus n'ont pas ete notes, mis a jour, ou encore parce que les 
patients etaient entre-temps decedes, les calculs statistiques relies a la pharmacologie 
postoperatoire furent realises aupres de 57 individus et non de 63 personnes. 
Cette fois, en periode postoperatoire, les antiplaquettaires se classaient au premier 
plan avec une proportion de 87,7% (50 de 57) suivis des regulateurs du metabolisme 
lipidique avec un taux de 75,4% (43 de 57). Encore dans une assez forte proportion, 
40,3% (23 de 57) des individus consommaient des inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
de l'angiotensine, 35,1% (20 de 57) des beta-bloquants, 21,0% (12 de 57) des bloquants 
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des canaux calciques, puis 19,3% (11 de 57) des bloquants des recepteurs de 
l'angiotensine II. En dernier lieu, venaient encore les anticoagulants (de type warfarine) 
avec un taux de 7,0% (4 de 57) de consommation. 
A propos de la consommation d'antiplaquettaires a moins de 80% en preoperatoire 
et a pres de 90% en postoperatoire, deux raisons principales pourraient expliquer ce fait. 
D'abord, les medicaments preoperatoires furent collectes lors des premiers rendez-vous a 
l'unite de medecine vasculaire. Pour un bon nombre de ces patients, il s'agissait de l'un 
des premiers rendez-vous en clinique specialised et encore, certains d'entre eux n'avaient 
a ce moment aucun diagnostic ferme de pose, ce qui pourrait avoir eu une influence. En 
second lieu, environ 6% des patients consommaient alors des anticoagulants qui, dans une 
certaine limite, peuvent remplacer la prise d'un antiplaquettaire. 
Pour ce qui est de la consommation postoperatoire de beta-bloquants, le taux est 
probablement ici legerement sous-estime, puisque 14 de nos sujets etaient egalement des 
participants a l'etude «PeriOperative Ischemic Evaluation)) (POISE). Dans cette etude, les 
individus du groupe experimental recevaient un beta-bloquant deux a quatre heures avant 
la chirurgie, puis le traitement se poursuivait pendant les 30 jours postoperatoires. Ainsi, 
environ sept (50%) de ces individus devaient reellement recevoir un beta-bloquant. 
Egalement, l'etude POISE pourrait aussi expliquer l'augmentation de l'utilisation des 
beta-bloquants en periode postoperatoire. 
Ainsi, en ce qui concerne les traitements pharmacologiques offerts en prevention 
ou en traitement cardiovasculaire, il n'existe aucune difference, ou du moins une tres 
faible, dans le pourcentage de consommation entre les groupes et ce, autant avant la 
chirurgie qu'apres celle-ci (p < 0,05). Seulement en ce qui conceme les antiplaquettaires 
dont nous pouvons percevoir une augmentation de consommation de plus de 8%, ce qui 
peut s'expliquer par deux raisons principales. Egalement, les individus ayant une CRP 
elevee ne presentaient pas de difference quant a leurs traitements pharmacologiques 
preventifs compares aux gens ayant une CRP plus normale soit < 3 mg/L (Tableaux 6 et 
7). 
Tableau 6 
Distribution des traitements pharmacologiques lors de l'admission en regard a la 
categorisation de la CRP (n = 63) 
Regulateurs du 
metabolisme lipidique 
Antiplaquettaires 
Inhibiteurs de 1'enzyme 
de conversion de 
Pangiotensine 
Bloquants des canaux 
calciques 
Bloquants des 
recepteurs de 
Pangiotensine II 
Beta-bloquants 
Anticoagulants (de type 
warfarine) 
CRP < 3 mg/L 
n (%) 
30 (47,6) 
30 (47,6) 
14 (22,2) 
12 (19,0) 
10(15,9) 
8 (12,7) 
1 (1,6) 
CRP > 3 mg/L 
n (%) 
21 (33,3) 
20(31,7) 
11(17,4) 
5 (7,9) 
2(3,1) 
6(9,5) 
3 (4,7) 
Total 
n (%) 
51 (80,9) 
50 (79,3) 
25 (39,6) 
17 (26,9) 
12 (19,0) 
14 (22,2) 
4 (6,3) 
P 
0,57 
0,36 
0,57 
0,18 
0,054 
1,0 
0,30 
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Tableau 7 
Distribution des traitements pharmacologiques lors du conge en regard a la categorisation 
de la CRP (n - 57) 
Antiplaquettaires 
Regulateurs du 
metabolisme lipidique 
Inhibiteurs de 1'enzyme 
de conversion de 
l'angiotensine 
Beta-bloquants 
Bloquants des canaux 
calciques 
Bloquants des 
recepteurs de 
l'angiotensine II 
Anticoagulant (de type 
warfarine) 
CRP < 3 mg/L 
n (%) 
30 (52,6) 
24 (42,1) 
12 (21,0) 
11(19,3) 
7 (12,2) 
9(15,8) 
0(0,0) 
CRP > 3 mg/L 
n (%) 
20(35,1) 
19(33,3) 
11(19,3) 
9(15,8) 
5 (8,8) 
2(3,5) 
4(7,0) 
Total 
n(%) 
50 (87,7) 
43 (75,4) 
23 (40,3) 
20 (35,1) 
12(21,0) 
11(19,3) 
4(7,0) 
P 
0,22 
0,93 
0,61 
0,89 
0,86 
0,09 
0,03 
3.6 La survenue des complications postoperatoires 
En ce qui concerne la survenue de complications (Tableau 8) cardiaques, ainsi 
qu'il le fut entendu selon notre definition, nous n'avons retrouve aucun cas d'angor 
instable ni de deces de cause cardiaque. Par contre, nous avons retrouve quatre infarctus 
du myocarde en periode d'hospitalisation, soit entre le deuxieme et le huitieme jour 
postoperatoire. Apres le conge de l'hopital, au 25e jour postoperatoire, un seul infarctus du 
myocarde fut denote. Ceci mene le taux de complications cardiaques intra hospitalieres a 
6,3% et a 1,6% apres le conge. Au total, l'incidence des complications cardiaques 
postoperatoires se chiffre a 7,9% en ayant atteint cinq de nos sujets. Malgre tout, selon les 
analyses univariees, la CRP ne semble pas en mesure de predire la survenue de 
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complications cardiaques postoperatoires (Tableaux 4 et 5) dans notre population a 
l'etude. Toutefois, cela peut s'expliquer par un probleme de puissance. 
De surcroit, il est important de ne pas ignorer certains autres types de 
complications, tel que discute plutot dans la section «Materiel et methodes». Ainsi, parmi 
les autres types de complications, surviennent au premier plan les complications de nature 
vasculaire (thrombose des pontages, amaurose fugace) et ce, toutes en periode post 
hospitalisation. Ces complications atteignant trois de nos participants sont survenues 
moins de 60 jours apres le conge et elles represented 4,8% des complications survenues. 
II devient done interessant a ce moment de discuter de complications de nature 
cardiovasculaire puisque ces deux systemes sont etroitement relies. Si nous considerons la 
categorie ((complications cardiovasculaires»impliquant les complications cardiaques et 
vasculaires, nous obtenons une incidence de 12,6%. Encore une fois, la CRP ne semble 
pas en mesure de predire la survenue de ce type de complications postoperatoires (p > 
0,05). 
En ce qui a trait aux complications de nature neurologique, mais d'origine 
vasculaire (accidents vasculaires cerebraux, ischemies cerebrales transitoires), une seule 
tut depistee durant la periode d'hospitalisation et une seule le fat en periode post 
hospitalisation. Ces deux complications neurovasculaires comptent done pour 3,2% des 
complications decelees. 
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Globalement, l'incidence des complications totales (incluant les complications 
cardiaques, vasculaires et neurovasculaires) intra hospitalieres est de pres de 8%. Quant 
aux complications post hospitalieres, elles representent egalement une incidence pres de 
8% en ayant atteint cinq de nos participants. Les complications cardiaques surviennent 
generalement tot apres la chirurgie. 
Ceci mene done le taux de complications totales (intra et extra hospitalieres) a une 
incidence de 15,8% atteignant 10 de nos 63 sujets. Encore ici, la CRP ne predit pas la 
survenue de complications postoperatoires de tous types d'un point de vue univarie. 
II est entendu que la plupart des analyses sont portees dans cette etude sur les 
complications cardiaques selon notre definition, afin de repondre a nos objectifs de 
recherche. Par contre, lorsqu'un certain interet se presente, certaines comparaisons sont 
faites en regard aux autres types de complications. 
Tableau 8 
Types de complications intra et extra hospitalieres survenues 
Cardiaques 
Vasculaires 
Neurovasculaires 
Tous types s 
Intra 
hospitalieres 
n,(%) 
4 (6,3) 
0 (0,0) 
1 (1,6) 
5 (7,9) 
Extra 
hospitalieres 
n,(%) 
1 d,6) 
3 (4,7) 
1 (1,6) 
5 (7,9) 
Total 
n,(%) 
5 (7,9) 
3 (4,8) 
2(3,2) 
10(15,8) 
s
 Indus : complications cardiaques, vasculaires et les complications neurovasculaire telles 
que les ICT et les ACV 
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De plus, il est interessant de prendre conscience que les indices de stratification du 
risque utilises lors de revaluation preoperatoire (LEE et VANZETTO), sont ici 
incapables de predire en analyse univariee la survenue des complications postoperatoires 
intra et extra hospitalieres de nature cardiaque, cardiovasculaire et totale. En ce qui 
concerne l'indice de LEE et al., (1999), des 41,2% ayant un indice de risque considere 
eleve, 11,5% (3 de 26) ont subi des complications cardiaques par rapport a deux 
personnes dans la strate de risque faible. Maintenant, en ce qui a trait a l'indice de 
VANZETTO et al, (1996), des 44,4% ayant un indice de risque considere eleve, 10,7% (3 
de 28) ont subi des complications de nature cardiaque par rapport a deux personnes dans 
la strate de risque faible. 
Face a ce propos, nous pouvons cependant y voir une certaine tendance qui devrait 
se preciser en augmentant le nombre d'individus dans la cohorte. Ce, puisque sur cinq 
individus atteints d'une complication cardiaque, trois avaient ete classes a risque eleve par 
ces deux indices. 
Tableau 9 
Taux des individus ayant subi une complication et ayant un indice de risque eleve selon 
LEE etal., (1999) 
Complications 
Cardiaques ' 
Cardiovasculaires * 
n (%) 
3 (4,7) 
5 (7,9) 
P 
0,64 
0,25 
RC [IC 95%] 
2,28 [0,35-14,72] 
2,70 [0,58-12,48] 
Indus : syndrome coronarien aigu, infarctus non fatal du myocarde, deces de nature 
cardiaque 
Indus : complications cardiaques et vasculaires telles que 1'occlusion des pontages, 
l'amaurose fugace 
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Tableau 10 
Taux des individus ayant subi une complication et ayant un indice de risque eleve selon 
VANZETTO et al., (1996) 
Complications 
Cardiaques ' 
Cardiovasculaires + 
n (%) 
3 (4,7) 
4 (6,3) 
P 
0,64 
1,00 
RC [IC 95%] 
1,98 [0,31-12,76] 
1,29 [0,29-5,69] 
' Indus : syndrome coronarien aigu, infarctus non fatal du myocarde, deces de nature 
cardiaque 
* Indus : complications cardiaques et vasculaires telles que 1'occlusion des pontages, 
l'amaurose fugace 
Maintenant, il importe d'analyser la CRP a l'interieur d'un modele de regression 
logistique. Tel que deja mentionne, la CRP ne predit pas la survenue de complications 
cardiaques a l'interieur des analyses univariees. Par contre, dans un premier modele, 
lorsque la CRP categorielle est ajustee en fonction du tabagisme, elle devient a toute 
chose pres, significative (Tableau 11). 
Tableau 11 
Analyse de regression logistique du risque de complications cardiaques postoperatoires en 
regard a la categorisation du CRP et ajustee en fonction du tabagisme 
CRP categorielle 
Tabagisme 
P 
0,054 
0,18 
OR 
10,02 
0,19 
IC 95% 
0,96-104,22 
0,02-2,13 
De surcroit, il est maintenant necessaire d'observer comment se comporte la CRP 
en fonction des indices devaluation du risque de complications cardiaques 
postoperatoires. Toujours selon les analyses de regressions logistiques, la CRP demeure 
quasi significative (Tableaux 12 et 13). 
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Tableau 12 
Analyse de regression logistique du risque de complications cardiaques postoperatoires en 
regard a la categorisation du CRP et ajustee en fonction du tabagisme et de l'indice de 
LEE etal , (1999) 
CRP categorielle 
Tabagisme 
Indice de Lee 
P 
0,059 
0,19 
0,50 
OR 
9,66 
0,21 
1,96 
IC 95% 
0,92-101,65 
0,02-2,27 
0,28-17,97 
Tableau 13 
Analyse de regression logistique du risque de complications cardiaques postoperatoires en 
regard a la categorisation du CRP et ajustee en fonction du tabagisme et de l'indice de 
VANZETTO etal , (1996) 
CRP categorielle 
Tabagisme 
Indice de Vanzetto 
P 
0,054 
0,20 
0,56 
OR 
10,18 
0,21 
1,80 
IC 95% 
0,96-107,69 
0,02-2,29 
0,25-12,86 
4 DISCUSSIONS ET CONCLUSIONS 
4.1 Discussions 
4.1.1 Notre etude 
II existe plus de 30 etudes prospectives a larges echelles qui emettent le constat 
suivant: la CRP est une methode de stratification du risque des plus consistantes qu'il 
soit. Par contre, des lacunes subsistent toujours aujourd'hui. A ce propos, FORD et al. 
indiquaient en 2003, qu'avant d'utiliser la CRP dans revaluation du risque, il etait 
d'abord important qu'une distribution de la CRP representant fidelement la population 
soit emise et ce, surtout quant aux populations particulieres, ainsi que le mentionnaient 
WOLOSHIN et SCHWARTZ, en 2005. Quelques annees plus tard, les donnees sont 
toujours trop minimales afin de trancher. 
Bien que l'echantillon de notre etude soit insuffisant, nous proposons malgre tout 
une presentation interessante de la distribution de la proteine C reactive chez une 
population atteinte non seulement de maladie arterielle peripherique, mais aussi de 
MVAS a un stade avance. Comme il est possible de le constater dans la revue de 
ABDELLAOUI et AL-KHAFFAF en 2007, peu d'etudes furent dirigees sur la MVAS a 
un stade chirurgical en regard a la CRP et des complications cardiaques ou vasculaires. 
En effet, la majorite de ces dernieres ont plutot observe la proteine C reactive en tant que 
predicteur du developpement ou en tant que marqueur de la severite de la MAP. 
50 
II est a noter ici que la taille de l'echantillon calculee pour notre cohorte ne fut pas 
respectee pour plusieurs raisons hors de notre controle. La principale raison reside dans le 
manque d'effectif medical (depart et non-remplacement des chirurgiens) faisant en sorte 
que le recrutement ne pouvait plus se derouler a l'interieur d'un delai raisonnable a la 
realisation de cette etude. Lors de l'elaboration de l'etude, la faisabilite de recrutement fut 
evaluee a partir des statistiques de l'unite d'evaluation medicale vasculaire. Cette clinique 
presentait alors un debit d'evaluation preoperatoire annuel moyen de 300 nouveaux 
patients. Comme il n'y avait ni visite ni intervention supplementaire en relation avec 
l'etude, le taux de refus fut evalue tres bas. Ainsi, il nous apparaissait possible d'atteindre 
la taille d'echantillon que nous avions calculee. 
De surcroit, nous nous inspirons de l'une des seules etudes portant sur un sujet 
similaire, celle de ROSSI et al, (2002) qui ne compte que 51 sujets. Malgre tout, il 
importe tout de meme de conferer une certaine valeur au present echantillon. 
4.1.2 La population de notre etude 
Mesuree aux principales etudes portant sur la CRP en regard aux complications 
postoperatoires en chirurgie vasculaire (OWENS et al., 2007; ROSSI et al., 2002; 
SCHILLINGER et al., 2002, 2003), notre population est fortement comparable en ce qui 
a trait a la demographie, aux facteurs de risque et antecedents. Le diabete est moins 
present dans notre cohorte et notre proportion d'hommes est quant a elle, un peu plus 
elevee. 
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Face a la demographie, diverses etudes citees dans ALBERT et RIDKER en 2006 
ainsi que le decrivent WOLOSHIN et SCHWARTZ en 2005, il existerait un lien entre 
l'avancement de l'age et l'augmentation du taux de CRP ainsi qu'une relation entre le 
genre et le taux de CRP. Ici, notre etude ne demontre pas de telles differences. Par contre, 
en ce qui concerne le genre, il existe une quasi tendance entre les groupes (p = 0,054). 
Lors de 1'analyse de cette tendance, il y a inversion du phenomene normalement 
pretendu, soit que les hommes de notre cohorte auraient une CRP plus elevee que les 
femmes (5,55 vs 2,22 mg/L). Par contre, compte tenu de la tres faible proportion de 
femmes dans notre etude, ceci pourrait etre explique. Pour ce qui est de l'age, l'absence 
d'une demonstration quelconque est probablement reliee a la tres faible variabilite de 
l'age dans notre population due a la faible taille de notre echantillon. 
De surcroit, ALLEY et al., (2005) affirment qu'un poids eleve expliquerait un 
taux de CRP egalement eleve et d'ailleurs, notre etude conclut dans le meme sens (p = 
0,051). Ceci est fort probablement explique par l'aspect pro-inflammatoire des graisses. 
D'ailleurs, selon la definition de Sante Canada, la majorite de nos participants seraient 
consideres comme etant obeses, si Ton tient compte de l'indice de masse corporelle. Afin 
de correler tout ceci, une perte de poids amenerait une diminution du taux de CRP allant 
jusqu'a 30% selon DVORAKOVA-LORENZOVA et al., (2006). 
Par la suite, lorsque notre attention se dirige vers les facteurs de risque et 
antecedents de notre population, nous pouvons facilement comprendre le risque 
d'evenements cardiovasculaires auquel ils sont exposes. En grande majorite, ces gens 
souffrent de dyslipidemie et d'hypertension arterielle done, d'antecedents representant 
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egalement d'importants facteurs de risque. De surcroit, ces personnes sont 
majoritairement des sedentaires et des fumeurs actifs. lis ont done certainement plus de 
chance de presenter un taux eleve de CRP, puisqu'il s'agit de deux facteurs importants 
menant a son augmentation (PLAISANCE et GRANDJEAN, 2006). Meme si la presence 
de MCAS n'est pas ici formellement predictive de la survenue de complications 
postoperatoires, nombreux sont ceux qui deja, ont vecu un evenement coronarien, ce qui 
augmente encore d'avantage le risque d'exposition a des evenements cardiovasculaires 
postoperatoires. C'est done dire a quel point notre population est a risque de 
complications cardiaques postoperatoires apres une chirurgie vasculaire majeure. 
De nombreuses etudes demontrent avec une certaine fermete que le taux de CRP 
expliquerait la survenue de futurs evenements coronariens (DANESH et al., 2004; 
RIDKER et al., 1998, 2000). Nous pourrions done nous attendre a ce que nos sujets ayant 
fait un IM aient un taux de CRP plus eleve. Cependant, nos presents resultats ne 
demontrent aucune difference dans la repartition de notre population ayant un antecedent 
de MCAS a travers les categories de CRP. En d'autres mots, les gens ayant fait un 
infarctus du myocarde ne semblent pas avoir une CRP augmentee dans notre echantillon. 
Ceci s'explique possiblement en partie par le fait que les gens ayant un antecedent 
de MCAS consomment plus de medicaments reconnus pour diminuer le taux de CRP. Tel 
que deja mentionne, ces medicaments sont les beta-bloquants, les regulateurs du 
metabolisme des lipides et l'aspirine (ANSELL et al, 2003; RIDKER et al., 1997; 
TOSHIHISA et al, 2003). 
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Effectivement, les individus ayant un antecedent de MCAS sont moins nombreux 
a ne pas etre traites par ces medicaments, sauf en ce qui concerne les regulateurs du 
metabolisme lipidique (p = 0,35) que les gens n'ayant aucun antecedent de MCAS (beta-
bloquants/? = 0,007 et aspirine/? = 0,01). De surcroit, il semble y avoir une tendance a 
une CRP moyenne plus basse chez les consommateurs de beta-bloquants, de regulateurs 
du metabolisme des lipides et d'aspirine dans notre population, comme deja demontre 
dans notre litterature. 
Par contre, il n'existe pas de reelle difference significative entre les groupes de 
CRP, meme lorsqu'il y a combinaison entre les beta-bloquants, les regulateurs du 
metabolisme des lipides et l'aspirine (p - 0,93). Similairement, lorsque les analyses 
combinent les medicaments hypotenseurs tels que les beta-bloquants, les bloqueurs des 
canaux calciques et autres, il n'apparait aucune difference significative entres les groupes 
ayant une CRP sous les 3 mg/L ou de 3 mg/L et plus (p = 0,46). 
Egalement ici, nous ne pouvons qu'observer des tendances, puisque nous n'avons 
pas suivi ces individus depuis le debut de leur consommation medicamenteuse. 
A propos des facteurs de risque, il est plausible de ne pas trouver de relation 
directe entre ceux-ci et le taux de CRP. L'une des explications principales est que ces 
diverses affections (hypertension arterielle, diabete et dyslipidemie) ne sont pas d'origine 
inflammatoire ou infectieuse. Par contre, certaines etudes telles que ZDROJEWSKI et al., 
(2006) tendent a demontrer le contraire, puisque ces etats de sante peuvent tout de meme 
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engendrer la production d'elements pro-inflammatoires (LIBBY et al., 2002) surtout 
lorsqu'il s'agit de syndrome metabolique. 
Cependant, en ce qui concerne les facteurs de risque relies a une autre cause qu'a 
une affection purement physiologique, on demontre avec fermete que les fumeurs ont un 
taux de CRP plus eleve (7,91 vs 3,31 nig/L) que les non fumeurs (p = 0,03). 
Curieusement, selon nos analyses univariees, le tabac ne predit pas la survenue de 
complications, ce qui est pourtant deja bien etabli dans le savoir medical. Nous pouvons 
encore insister sur la puissance necessaire a detecter une telle association. Par contre, 
lorsque le tabagisme est ajoute a l'interieur d'un modele de regression logistique, nous 
pouvons percevoir sa grande capacite en tant que variable confondante. Ainsi, lorsque 
nous utilisons la CRP dans la prediction de complications cardiaques postoperatoires, 
nous devons necessairement tenir compte de l'usage du tabac. 
En somme, RIDKER (2005) estime que pres de la moitie de la variance de la CRP 
dans la population serait due a des facteurs modifiables tels que le tabagisme, la mauvaise 
diete et le manque d'exercice physique. Ces trois facteurs sont presents dans une 
proportion prononcee a l'interieur de notre cohorte. Ainsi, nous pouvons croire que ces 
facteurs non pathologiques influencent probablement a la hausse d'une maniere peu 
controlable due a la subjectivite de 1'evaluation de ces facteurs, les taux de CRP basale de 
notre echantillon ainsi que sa distribution. 
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4.1.3 La distribution de laproteine C reactive dans notre population 
Concernant la distribution de la CRP dans notre population, il faut d'abord savoir 
que celle-ci n'est pas normalement distribute et qu'elle presente une asymetrie 
importante vers la droite, comme le commentent plusieurs etudes portant sur la 
distribution de la CRP (FORD et al., 2003; MHOF et al., 2003; RIDKER et al., 2003). 
En ce sens, notre CRP n'est pas distribute differemment des autres populations 
comparables (voir figure 1). 
Figure 1. Distribution de la CRP dans notre population 
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Contrairement a la recommandation de l'AHA/CDC datant de 2003, la 
categorisation de la CRP en tertiles ne fut pas utilisee dans notre etude, puisque la taille 
de l'echantillon etant trop restreinte, nombreuses etaient les limites d'analyses. Ainsi, une 
categorisation en deux strates de risque (liable et eleve) fut utilisee. 
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Le choix de 1'utilisation de deux categories repose egalement, outre cette derniere 
motivation, sur d'autres raisons. Le but ici n'est guere de stratifier le risque de developper 
une MVAS chez des populations a risque, mais bien de prevenir 1'apparition de 
complications chez des sujets malades. II faut des lors considerer que les tertiles de 
l'AHA/CDC aient ete utilises dans les etudes portant sur le risque de developper une 
MCAS ou une MVAS, chez des sujets habituellement en sante (CLEARFIELD, 2005). 
Ce, base sur les demonstrations faites que les individus generalement en sante ont un taux 
de CRP sous le seuil des 3 mg/L (PEPYS, 1981). D'ailleurs, PEARSON et al., (2003) 
indiquent qu'une CRP de plus de 3 mg/L implique un facteur de risque lors d'une maladie 
arterielle peripherique. Ainsi, il est tout a fait normal de s'attendre a ce que dans une 
cohorte telle que la notre, les taux de CRP basale s'elevent en moyenne a plus de 3 mg/L. 
De surcroit, meme si sous la barre des 3 mg/L le taux de CRP est considere «normal» ou 
a moindre risque selon l'AHA/CDC, RIDKER et al., (1997) y demontrent tout de meme 
un risque eleve d'infarctus du myocarde. Globalement, nous pourrions done dire que la 
classification de l'AHA/CDC n'est pas destinee a notre population. 
Mais encore, puisque cela representerait un possible etat inflammatoire ou 
infectieux, on recommande de ne pas tenir compte des valeurs de CRP superieures a 10 
mg/L dans la stratification du risque cardiovasculaire, mais plutot de poursuivre une 
investigation supplemental (PEARSON et al., 2003; SHISHEHBOR et al., 2003). 
Malgre cette demande, les valeurs superieures a 10 mg/L n'ont pas ete retranchees de 
notre echantillon, considerant que dans une population «normale», certaines valeurs 
ressortent des parametres centraux. D'ailleurs, dans un papier datant de 2005, RIDKER 
specifie qu'il n'existe pas de faux positifs face a la CRP et que meme a un taux tres eleve 
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(plus de 10 mg/L), les individus sont en fait, consideres comme tres a risque. II est alors 
questionnable d'abstraire ces taux des cohortes a l'etude. 
Face a ce propos, et parce que la CRP est un marqueur non specifique de 
1'inflammation, FORD et al., (2003) emettent un commentaire fort interessant. Ceux-ci 
argumentent que pour preserver la possibilite de generalisation des resultats de recherche, 
nous ne devrions pas exclure les participants ayant diverses conditions pouvant influencer 
la distribution de la CRP. Par exemple, le poids est cite en modele, mais beaucoup 
d'autres facteurs pourraient aussi etre concernes. Le fait est que, pretextant de ne pas 
representer la realite des taux de CRP, en retirant ces individus, nous amputons 
l'echantillon et ce, a risque de ne plus representer la population generale pour laquelle 
nous travaillons. Ces gens ont tout de meme un risque qu'il nous faut necessairement 
entrevoir a l'interieur de nos etudes. 
Ce qui importait dans notre etude etait plutot de tenter d'expliquer les causes des 
augmentations des taux de CRP et de percevoir si reellement et comment, de tels taux 
eleves et hors limite transformaient nos resultats. Bien que recommandee par PEARSON 
et al., 2003, nous n'avons pas procede - limites par l'etude - a des investigations 
supplementaires pour rechercher et expliquer les causes des taux extremes de CRP. Par 
contre, l'histoire medicale a partir du dossier du patient fut revue en profondeur. 
Huit (12,6%) de nos sujets avaient une CRP superieure moyenne a 10 mg/L soit 
entre 11 et 56 mg/L. Se concentrant sur l'histogramme de distribution presente dans le 
papier de WOLOSHIN et SCHWARTZ en 2005, en plus de prendre conscience que la 
58 
distribution de la CRP autant chez la femme que chez Phomme est asymetrique vers la 
droite, fait interessant encore chez les deux sexes, nous retrouvons une re-augmentation 
du pourcentage des individus ayant un taux de CRP dans la categorie superieure a 10 
mg/L. Ce phenomene de CRP semble done constituer un phenomene de «normalite» a 
l'interieur d'une population. Par contre, cette elevation des taux demeure sous les 5% 
dans plusieurs etudes (RIDKER et al, 2003; IMHOF et al., 2003). Ceci pourrait etre 
explique par le fait que ces etudes ont habituellement retranche de leur cohorte plusieurs 
types d'individus dont les femmes consommatrices de therapies hormonales par exemple. 
Egalement, ces etudes travaillent generalement aupres de cohortes d'individus 
majoritairement en sante, alors que nous, nous travaillons aupres d'une cohorte 
d'individus allant de malades a tres malades. 
Dans notre cohorte, certaines explications sont par contre a apporter concernant 
certains taux de CRP eleves. D'abord, chez trois des huit individus ayant une CRP 
superieure a 10 mg/L, il fut possible de conclure que leurs taux de CRP etaient toujours 
eleves, etant donne la presence d'un dosage de la proteine lors de la visite de controle 
postoperatoire, done plus de 30 jours apres la chirurgie. Chez deux de ces patients, des 
formes d'arthrite ont ete diagnostiquees expliquant les taux de CRP chroniquement eleves 
chez ces sujets. Pour le troisieme patient, aucun etat clinique n'a pu etre identifie. 
Chez trois autres des huit patients, la difference d'une seule journee entre les deux 
prelevements preoperatoires et l'absence d'un dosage postoperatoire ne permettent 
malheureusement pas d'entrevoir s'il s'agit d'une elevation reguliere ou non de CRP chez 
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ces individus. Ici, aucun lien n'est done demontre entre l'etat clinique du patient et un tel 
taux de CRP, les dossiers medicaux ne revelant rien de particulier 
Finalement, pour les deux patients restants, des dosages de CRP postoperatoires 
permettent de percevoir une diminution de leurs taux de CRP qui, malgre une periode de 
plus de 30 jours apres la chirurgie, demeurent toutefois au-dela de 5 mg/L. Pour ces deux 
patients, une infection urinaire preoperatoire et un debut d'ischemie des membres 
inferieurs pourraient etre en cause. Cependant, ces patients n'ont pas ete investigues plus 
amplement concernant ces suppositions. Par consequent, ils n'ont pas ete retires de notre 
cohorte. Contrairement aux deux patients souffrant d'arthrite, qu'il est interessant 
d'observer dans notre etude, ces derniers individus presentaient un taux de CRP qui 
d'ordinaire, n'etait pas chroniquement eleve. Ainsi, il aurait peut-etre ete favorable de les 
retirer. 
La demi-vie de la CRP dans le plasma est d'environ 19 heures et demeure 
constante jusqu'a ce que le processus inflammatoire soit resolu (HOWARD-ALPE et al., 
2006). Ainsi, dans notre cas, en dehors de tout doute sur un quelconque evenement 
inflammatoire ou infectieux, il faut inclure les patients avec un taux regulierement eleve 
dans la cohorte. 
Bien que les sujets presentant une CRP de plus de 10 mg/L n'aient pas ete 
retranches de notre cohorte, des analyses statistiques ont ete egalement menees sans ces 
valeurs extremes. Aucune difference significative n'est toutefois apparue sur l'ensemble 
de Pechantillon. 
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Malgre tout, au sein de notre population, nous pouvons, en nous basant sur l'idee 
de l'atherosclerose comme etant un processus inflammatoire (LIBBY et al, 2002; ROSS, 
1999), expliquer un taux de CRP «naturellement» eleve. En effet, chaque caracteristique 
de la lesion d'atherosclerose representerait differents niveaux d'un processus 
inflammatoire chronique et ne serait pas seulement le reflet de depots lipidiques. 
WOLOSHIN et SCHWARTZ (2005) expliquent que la moitie des americains auraient 
selon divers resultats, peu importe l'age, une CRP s'elevant a plus de 2 mg/L. Avec une 
CRP mediane a 2,34 mg/L, ceci place nos patients dans une categorie a risque moyen 
considerant les subdivisions de l'AHA/CDC. Ce, comparativement a OWENS et al., 
(2007) chez qui pour une population tout a fait similaire presente une CRP mediane a 3,2 
mg/L, soit dans une categorie de risque eleve. Ceci est possiblement explique par la 
difference des tailles des echantillons (63 vs 91), mais pourrait aussi l'etre par le fait que 
leur cohorte comprend plus de femmes (reconnues pour leur CRP plus elevee que chez 
Phomme) par rapport a la notre. 
Somme toute, malgre cette legere difference, les taux de CRP retrouves a 
Pinterieur de notre cohorte sont fortement superposables a la majorite d'autres etudes 
importantes regroupant des populations atteintes de MAP telles que celles de VAINAS et 
al., (2003, 2005). 
4.1.4 La notion de risque de complications dans notre population 
Ceci dit, l'idee derriere l'utilisation de la CRP est ici de renforcir les evaluations 
du risque cardiaque apres une chirurgie vasculaire majeure. Les outils ou indices du 
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risque cardiaque postoperatoire utilises en chirurgie vasculaire ne sont, et il faut insister, 
ni precis ni specifiques a la chirurgie vasculaire en plus d'etre parfois complexes. A notre 
connaissance, seul l'indice de VANZETTO et al., (1996) a fait l'objet d'une etude 
precisement dirigee en chirurgie vasculaire. Encore, l'echantillon n'etait compose que de 
personnes subissant une chirurgie de l'aorte abdominale et ainsi, rien n'indique que l'outil 
soit utile aupres de toute la population de chirurgie vasculaire. 
Bien que certains resultats soient mitiges, des etudes ont demontre que la CRP 
pouvait, apres une chirurgie cardiaque (BIANCARI et al., 2003; CAPPABIANCA et al., 
2006; MILAZZO et al, 1999) ou une angioplastie coronarienne (MORROW, 2004) 
predire le risque de subir des evenements cardiovasculaires apres une intervention 
majeure ounon. 
Par contre, il n'est pas justifiable de seulement extrapoler une telle conclusion a la 
chirurgie vasculaire. Diverses critiques sont encore a apporter ici, puisque plusieurs de 
ces etudes utilisent une categorisation de CRP a un niveau eleve, soit entre 5 et 10 mg/L, 
ce qui implique un risque necessairement plus eleve que les etudes utilisant une 
categorisation superieure a 3 mg/L comme la notre. II est somme toute ainsi plus «facile» 
de detecter des evenements si nous tenons compte du principe qu'une elevation de la CRP 
pourrait etre un facteur de risque. Par contre, selon la litterature demontree, on ne peut 
reellement affirmer qu'entre 3 et 5 mg/L de CRP, le risque soit faible au sein de notre 
population. 
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Encore, ces etudes ont surtout observe les evenements survenant a long terme 
apres 1'intervention soit, en moyenne, plus de six mois. A ce moment, plusieurs autres 
facteurs pourraient intervenir dans la survenue d'un evenement et ceux-ci ne sont alors 
necessairement pas lies a un evenement postoperatoire a proprement dit. Done, bien peu 
d'etudes se sont concentrees sur la survenue de complications postoperatoires a court 
terme. Celles l'ayant fait demontrent par contre moins de survenue d'evenements liables 
avec les taux de CRP ce, tout comme notre etude. Malgre tout, il appert qu'un fort besoin 
d'observation des complications a court terme est present, d'autant plus que notre etude 
demontre la survenue de complications arythmiques majeures dans une proportion egale a 
celles des complications cardiaques. En ce sens, il y a certes une piste a explorer puisque 
peu d'etudes sur la CRP ont travaille avec ce phenomene qui reste a observer davantage. 
Du cote de la chirurgie vasculaire, les etudes se font encore plus rares quant a la 
survenue d'evenements apres une intervention. En ce qui concerne les quatre etudes 
principales (OWENS et al., 2007; ROSSI et al., 2002; SCHILLINGER et al., 2002, 
2003), les memes critiques sont a faire quant aux evenements survenus avec 
majoritairement une utilisation d'une categorisation superieure a 3 mg/L. Ici, les etudes 
ont observe avec un peu plus d'attention la survenue d'evenements postoperatoires a 
court terme (OWENS et al., 2007; ROSSI et al, 2002), mais n'ont depiste aucun 
evenement cardiaque majeur, tel un infarctus du myocarde ou un deces de nature 
cardiaque. 
Pour les patients subissant une chirurgie vasculaire majeure, il y a presence 
significative d'un risque cardiaque perioperatoire et ce, pour diverses raisons. La 
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premiere est que cette population presente, ainsi que deja discute, une forte incidence de 
maladies coronariennes reliees a la forte presence des facteurs de risque communs tels 
que le tabagisme, le diabete et la dyslipidemie (EAGLE et al., 2002; SHAMMASH et al., 
2005). L'autre raison, cette fois moins controlable, est la presence de facteurs 
physiologiques predisposant a l'ischemie cardiaque lors d'une chirurgie majeure comme 
la perte sanguine, l'augmentation de la demande en oxygene due au stress operatoire, etc. 
(SHAMMASH et al., 2005). 
Dans notre population composee d'individus subissant une chirurgie vasculaire 
majeure, tous sauf ceux subissant une endarterectomie ont un risque cardiaque s'elevant a 
plus de 5% selon EAGLE et al., (2002). Quant aux sujets subissant une endarterectomie, 
le risque n'est egalement pas negligeable avec une classification de risque intermediate 
se situant entre 1 et 5% (EAGLE et al., 2002). Cela revient a dire que deja, notre clientele 
possede un risque non negligeable auquel s'additionne le risque confere par les autres 
facteurs comme la CRP par exemple. 
Voila ce qui ramene a rediscuter des indices devaluation du risque en chirurgie 
vasculaire majeure ou peu d'indices de risque ont ete valides. La validation de ces divers 
outils passe generalement par l'utilisation de cohortes en chirurgie dite non cardiaque. 
Certaines etudes de validation regroupent par contre une forte proportion d'individus 
subissant une chirurgie vasculaire ainsi que LEE et al., (1999) l'ont fait avec pres de 900 
patients sous chirurgie vasculaire. Cependant, les analyses et les resultats ne sont 
generalement pas diriges sur 1'aspect vasculaire et certes, ces indices necessitent une plus 
grande precision qui pourrait etre octroyee par l'ajout de la CRP. 
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Finalement, DEVEREAUX et ses collegues (2005) estiment que l'indice de LEE 
et al., (1999), soit le «Revised Cardiac Risk Index» est le meilleur indice de risque qui 
soit tant au niveau de sa validite, de sa precision et de sa simplicite. D'ailleurs, dans leur 
etude BOERSMA et al, (2001) ont utilise cet indice du risque. 
Dans notre cohorte, cet indice preoperatoire fut utilise pour chacun de nos 
patients. Tel que deja presente, 1'outil fait intervenir six facteurs d'une importance 
pronostique equivalente. Ceux-ci sont le type de chirurgie a haut risque, un antecedent de 
maladie cardiaque ischemique, d'insuffisance cardiaque, de maladie cerebral e vasculaire, 
une fherapie a l'insuline preoperatoire et une creatinine preoperatoire a plus de 177 
urnol/L. Selon qu'il y ait presence d'aucun, de un, de deux ou de plus de deux facteurs 
fait intervenir une notion de risque variant de 0,5 a 9%. Dans notre etude, Putilisation de 
cet indice fut complexe du point de vue ou notre echantillon etait trop petit pour utiliser 
1'outil en quatre categories de risque. 
Comme il y avait moins de 25% de nos sujets repartis dans les classes I et IV et 
qu'entre les classes I et II et les classes III et IV il n'y a selon LEE et al, (1999), aucune 
difference significative entre la survenue d'evenements, l'indice fut modifie et utilise en 
deux classes de risque. 
Quant a 1'autre indice que nous avons utilise chez notre cohorte, il s'agit de 
l'indice valide par VANZETTO et al., (1996) aupres d'une population de plus de 500 
operes. Huit facteurs cliniques ou electro-cardiographiques de haut risque cardiaque sont 
ici utilises. S'il y a presence d'au moins deux de ces facteurs, le risque d'evenements 
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cardiaques susceptibles de survenir apres une chirurgie est eleve. Tels qu'enumeres 
auparavant, ces facteurs sont: un age de plus de 70 ans, une histoire d'infarctus du 
myocarde, d'angine ou d'insuffisance cardiaque, de diabete, d'hypertension arterielle 
avec hypertrophie du ventricule gauche et fmalement a relectrocardiogramme de repos, 
la presence d'une onde Q ou encore d'une elevation du segment ST. 
Selon nos analyses, les indices semblent consistants entre eux puisqu'il n'y a pas 
de difference significative entre les groupes de l'indice de VANZETTO et al., (1996) et 
de LEE et al., (1999) (p = 0,000). Evidemment, ces deux indices mesurent sensiblement 
les memes parametres et ainsi sont tres correles entre eux. D'ailleurs, du cote clinique, un 
seul de ces indices est habituellement utilise. Par contre, Pun et l'autre ne semblent pas ici 
en mesure de predire significativement les complications postoperatoires de type 
cardiaque (p > 0,05). De plus, tel que demontre dans la section «Resultats», le fait que la 
CRP soit elevee ou non n'affecte pas la categorie de risque pour les deux indices. En 
d'autres mots, meme si le taux de CRP surpasse les 3 mg/L, le nombre de facteurs de 
risque n'est pas pour autant eleve. 
4.1.5 La survenue de complications dans notre population 
Concernant la survenue des complications, il n'existe pas de tendance specifique 
chez chacun des 10 individus ayant eu des complications, sauf peut-etre pour le fait 
qu'une seule des cinq complications cardiaques survenues le fut chez un patient se situant 
dans la categorie de CRP < 3 mg/L. Bien entendu, il serait des lors possible d'imaginer 
l'apparition d'une tendance si l'echantillon etait plus imposant. Encore, la moyenne de 
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lew age est tout a fait comparable a Page des autres individus de la cohorte et ils ne font 
pas plus d'embonpoint. Enfin, 40% ont un indice de LEE et al., (1999) les considerant 
pourtant comme a risque faible et 50% ont un indice de VANZETTO et al., (1996) 
indiquant le meme niveau de risque. Ici, il faut utiliser ces indices seulement dans le but 
d'affirmer que ces personnes ont plus de facteurs de risque que les individus composant le 
reste de Pechantillon, puisque ces indices sont destines aux complications cardiaques et 
non generates. Finalement, en ce qui concerne la CRP, seulement quatre des 10 individus 
(40%) se retrouvent dans la categorie de risque eleve avec des taux moyens de CRP de 
plus de 3 mg/L. 
Concernant les complications cardiaques depistees a l'interieur de notre cohorte, 
1'incidence est plus faible que le demontrent la plupart des auteurs. Par contre, ce fait se 
relie possiblement a notre manque de sujets a l'interieur de la cohorte. Cependant, si nous 
considerons les complications au titre «cardiovasculaire», prenant en consideration la 
survenue de complications d'origine vasculaire et cardiaque (les troubles du rythme etant 
exclus), l'incidence surpasse alors les 10% ce qui n'est en aucun cas negligeable. 
Nous devons, dans tout cela, considerer que de nombreuses etudes recommandent 
l'utilisation perioperatoire de beta-bloquants (MANGANO et al., (1996); 
POLDERMANS et al., (1999). A l'interieur de notre cohorte, a pres de 75% des cas, les 
patients recevaient un beta-bloquant ou a tout le moins, un bloquant des canaux calciques 
en remplacement. 
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Considerant que les beta-bloquants, comme le bisoprolol, peuvent, selon 
POLDERMANS et al, (1999) reduire l'incidence des evenements cardiaques de 34% 
pour le groupe temoin a 3,4% pour le groupe experimental, il est plausible de croire que 
l'ensemble de ces traitements pharmacologiques previennent en grande partie la survenue 
de complications de nature cardiovasculaire, lors d'une chirurgie vasculaire majeure. 
Egalement, il demeure important de se questionner face aux therapies preventives 
et de traitements cardiovasculaires. La prevention ou les traitements des complications 
atherosclerotiques passent, a moins d'exception, par la consommation de medicaments 
affectant le metabolisme des lipides, de reducteurs de la tension arterielle (principalement 
les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de Pangiotensine) et d'antiplaquettaires 
(ANAND et TURPIE, 2005). 
Justement, une recente etude canadienne suggere qu'il y a encore place a des 
ameliorations quant a la pharmacologie des facteurs de risque cardiovasculaires 
(HACKAM et al., 2007). Sauf en ce qui concerne les inhibiteurs de l'enzyme de 
conversion de Pangiotensine, qui dans notre cohorte sont presents a moins de 40%, 
comparativement a 57% pour 1'etude en question, les antiplaquettaires et les regulateurs 
du metabolisme des lipides sont quasi presents dans les memes proportions. Ainsi, nous 
pouvons tout de meme conclure que les individus de notre etude ne sont pas moins bien 
traites ni mieux traites que les patients a risque sur une echelle canadienne. Par contre, 
1' impact de cela sur les complications doit etre considere. 
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4.1.6 Les limitations de notre etude 
Bien entendu, notre etude presente certaines limitations. D'abord, tel que deja 
mentionne, il y a la faible taille de l'echantillon ne nous permettant pas d'obtenir la 
puissance necessaire a percevoir plus de differences entre les groupes. De plus, puisque 
tous nos patients sont traites par le biais de medicaments reconnus pour leur effet 
diminutif sur le taux de CRP, le taux de CRP reel fut probablement legerement sous-
estime qu'il Test en realite. Encore, les quelques deviations au protocole dues a 
1'inclusion de certains patients atteints de maladies inflammatoires ou infectieuses ou 
ayant, au moment du prelevement, un evenement inflammatoire ou infectieux actif, ont 
possiblement contribue a la variation de certains resultats, bien que les effets testes furent 
negligeables. D'un autre cote, l'inclusion de ces quelques individus a permis d'autres 
observations interessantes, dont le fait qu'ils ne semblent pas avoir souffert de plus de 
complications que les autres individus. De plus, le fait que certains dosages etaient 
uniques a rendu certaines observations un peu plus hypothetiques. Finalement, 
contrairement a la plupart des etudes sur le sujet, notre population est tres variee quant au 
genre (hommes et femmes), quant aux diagnostics vasculaires ainsi qu'aux types de 
chirurgies. Encore, certaines variables confondantes, nombreuses lorsque Ton etudie la 
CRP, n'ont pas ete isolees dans notre cohorte (therapie hormonale, race, syndrome 
metabolique). Ceci a peut-etre provoque une certaine dilution dans les resultats, mais le 
nombre de variables etait fort limite dans les modeles multivaries etant la taille de notre 
echantillon. 
4.2 CONCLUSIONS 
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En conclusion, l'idee que la CRP puisse ajouter aux indices cliniques du risque 
utilises peut etre demontree a l'interieur de notre etude, seulement lorsqu'il y a ajustement 
pour le tabagisme. A l'interieur d'un tel modele, il est possible de conclure que la CRP est 
marginalement significative, tout comme il est possible de percevoir a quel point le 
tabagisme est un important confondant. 
Cependant, nous estimons que l'absence d'associations plus puissantes est 
uniquement liee au manque de puissance du a notre faible taille d'echantillon. Malgre 
tout, rares sont les etudes similaires. Ainsi, les resultats presentes demeurent interessants 
et ouvrent necessairement diverses perspectives pour d'autres etudes d'une plus grande 
envergure. 
Somme toute, l'etude permet de prendre conscience de la fragilite cardiovasculaire 
a laquelle cette population est exposee et qu'il importe de s'attarder de plus belle sur la 
notion de risque. Nous pouvons egalement percevoir que cette derniere possede un taux 
basal de CRP legerement plus eleve que la population dite «normale» ou du moins, plus 
saine et ce, bien que la CRP se distribue de la meme facon. II est done possible de croire a 
un leger grade d'inflammation en presence d'une MVAS. 
Encore, rares sont les etudes presentant la distribution des traitements 
pharmacologiques a l'interieur d'un groupe d'individus uniquement atteints d'une 
MVAS. Nous pouvons percevoir de ce cote le grand effort mis de l'avant afin de favoriser 
70 
la prevention du risque cardiovasculaire tout comme nous pouvons estimer que certains 
medicaments utilises dans cette optique possedent un effet benefique sur la diminution de 
laCRP. 
Ainsi, bien que tous les objectifs vises n'aient pas ete atteints, nous pouvons 
malgre tout mieux percevoir le risque de cette population d'individus atteints d'une 
MVAS necessitant une chirurgie de revascularisation elective. 
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INFORMATION ET CONSENTEMENT 
Vous etes invite(e) a participer a un projet de recherche. Le present document 
vous renseigne sur les modalites de celui-ci. S'il y a des mots ou des choses que 
vous ne comprenez pas, n'hesitez pas a poser des questions. Pour participer a 
ce projet de recherche, vous devrez signer le consentement a la fin de ce 
document et nous vous en remettrons une copie pour vos dossiers. 
INTRODUCTION 
On vous invite a participer a ce projet puisque vous souffrez d'une maladie qui 
rend vos vaisseaux arteriels peripheriques moins elastiques et de moins gros 
calibre (atherosclerose) et parce que vous devez subir une chirurgie vasculaire 
en vue de traiter les effets de cette maladie. Une telle operation comporte des 
risques cardiaques. devaluation medicale pour laquelle votre chirurgien vous a 
refere a pour but de minimiser ces risques en procedant a un examen medical, a 
un electrocardiogramme et a certains tests sanguins. Tous ces tests servent a 
preciser votre risque de complications cardiaques, mais ils ne sont pas parfaits. 
Nous croyons que le fait de doser une proteine inflammatoire produite par le foie 
(proteine C reactive) au moyen d'une prise de sang aiderait a completer 
revaluation de ce risque de complications. Le but de cette etude est done de 
mesurer I'apport du dosage de cette proteine sur I'estimation du risque de subir 
des complications de nature cardiaque apres une chirurgie vasculaire majeure. 
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DEROULEMENT DE L'ETUDE 
Pour les sujets qui y consentent, la participation a cette etude comporte une 
revue de votre dossier medical et pharmacologique ainsi que des prelevements 
sanguins. Apres votre premiere consultation a I'Unite devaluation medicale 
vasculaire du CHUS qui constitue en fait votre suivi medical regulier, vous 
subirez des prelevements sanguins usuels parmi lesquels on effectuera un 
dosage de la proteine C reactive. D'autres prelevements usuels seront effectues 
le matin de votre chirurgie et encore une fois, on y fera un dosage de la proteine 
C reactive. Finalement, un dernier prelevement sanguin usuel sera fait a votre 
visite de controle postoperatoire ou on fera un dernier dosage de la proteine C 
reactive. Pour certains patients chez qui la chirurgie aura lieu durant les jours 
ouvrables, I'ajout d'un tube de sang, a trois reprises egalement, sera necessaire 
afin de mesurer I'activation de vos plaquettes sanguines c'est-a-dire, afin de voir 
comment elles participent a la formation de caillots. C'est done dire que cette 
etude ne comporte aucune intervention medicale autre que celles habituellement 
rendues pour les patient(e)s refere(e)s et evalue(e)s en preoperatoire d'une 
chirurgie vasculaire majeure. Le seul ajout que comporte cette etude en rapport 
avec les soins usuels est une quantite de sang supplementaire prelevee au 
moment des prises de sang habituellement requises. 
Cette etude est dite de cohorte ce qui implique qu'il y aura formation d'un seul 
groupe de participant(e)s et qu'il n'y aura pas de difference entre les traitements 
ou les soins recus. II n'y aura done aucune modification de votre traitement 
actuel ou de votre medication pour les fins de I'etude. 
II n'existe pas de contrainte reliee a la participation a cette etude. Les tests et les 
examens que vous subirez seront executes selon la routine habituelle qu'exige 
votre etat de sante. Les seuls ajouts ne concernent que le prelevement 
supplementaire de 2 tubes de 5 mL de sang (2 c. a the) et ce, a trois (3) reprises 
afin de doser votre taux sanguin de proteine C reactive. Par ailleurs, pour 
certains d'entre vous, un autre tube de 5 mL de sang (1 c. a the) sera egalement 
preleve a ces trois (3) memes moments. Ces derniers prelevements nous 
permettront d'analyser un composant sanguin (plaquettes) et de percevoir leur 
activite lors d'inflammation vasculaire. Ces echantillons ne necessitent 
cependant aucune prise de sang supplementaire, puisqu'elles seront executees 
simultanement lors de vos prises de sang de routine. Ainsi, a la fin de I'etude, un 
total de 30 a 45 mL (6 a 9 c. a the) de sang aura ete preleve. 
Le sang preleve sera entrepose dans les laboratoires du Centre de recherche 
clinique du CHUS et les tubes seront codes de facon a ne pouvoir vous identifier. 
Seuls les responsables des analyses en auront la possibilite. Les echantillons de 
sang seront conserves et congeles pour toute la duree de I'etude car une 
analyse en lot aura lieu une fois I'etude terminee. A cette suite, ils seront detruits 
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par les responsables des laboratoires du Centre de recherche clinique, a moins 
que vous nous autorisiez a les conserver pour une periode maximale de 5 ans. 
Comme la proteine C reactive n'est pas la seule proteine qu'il soit possible 
d'utiliser dans revaluation du risque, ceci nous permettrait de proceder a 
I'analyse de d'autres marqueurs d'inflammation reconnus (choisis ulterieurement) 
pouvant etre utiles a la comprehension du risque de complications cardiaques 
postoperatoires. 
RISQUES 
II n'existe aucun risque associe a la participation a cette etude puisque aucune 
intervention supplemental ne sera pratiquee en dehors de la routine habituelle. 
BENEFICES 
Puisque cette etude vise essentiellement a verifier I'efficacite du dosage de la 
proteine C reactive sur I'estimation du risque des complications postoperatoires, 
vous ne retirerez aucun benefice de votre participation a ce projet de recherche. 
Cependant, nous esperons que les resultats qui en decouleront nous permettront 
de faire avancer les connaissances dans le domaine et ainsi, de mieux traiter les 
futurs patients. 
PARTICIPATION VOLONTAIRE ET RETRAIT DE L'ETUDE 
Votre participation a I'etude est volontaire. Vous etes done libre d'y participer ou 
de vous en retirer a tout moment et ce, sans prejudice, en ne donnant qu'un avis 
verbal. Dans ce cas, il vous faudra aviser Marie-Claude Rodrigue au numero de 
telephone suivant: (819) 346-1110 poste 12882. 
Les responsables de I'etude peuvent aussi vous en retirer pour des raisons de 
sante comme par exemple, si votre chirurgie devient urgente ou que votre etat 
de sante ne vous offre plus la possibility d'y participer sans contrainte. 
COMPENSATION FINANCIERE 
Aucune compensation financiere n'est prevue dans le cadre de cette etude. 
INDEMNISATION 
Si vous deviez subir quelque prejudice que ce soit suite a toute procedure reliee 
a I'etude, vos soins seront couverts par I'Assurance maladie du Quebec. En 
signant ce formulaire de consentement, vous ne renoncez a aucun de vos droits 
qui sont proteges par les lois en vigueur au Quebec. 
CONFIDENTIALITY 
Toutes les informations recueillies pour cette etude, qu'elles soient personnelles 
ou qu'elles concernent votre sante seront confidentielles et anonymes. Seule 
I'equipe responsable de la recherche aura acces a ces donnees qui seront 
Version initiale: 14 juillet 2005 (approbation C£R : 10 aout 2005) 3 de 5 
Amendement #1: 7 octobre 2005 
Initiales: 
Association entre la concentration plasmatique de la proteine C reactive 
et I'incidence des complications cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire majeure 
conservees au Centre de recherche clinique du CHUS. Si les resultats de I'etude 
sont presentes ou publies, vous ne serez pas identifie. 
Le Comite d'ethique de la recherche sur I'humain du CHUS pourrait cependant 
avoir acces a votre dossier afin de s'assurer du bon deroulement de I'etude. 
PERSONNES RESSOURCES 
Si vous avez besoin de reponses a vos questions ou de plus d'informations en 
ce qui concerne I'etude, vous pouvez communiquer avec Dre Danielle Pilon au 
numero (819) 346-1110 poste 14948 ou avec Marie-Claude Rodrigue au numero 
(819) 346-1110 poste 12882. 
Toutes les questions concernant votre participation en tant que sujet d'une etude 
peuvent etre adressees au secretariat du Comite d'ethique de la recherche sur 
Thumain du CHUS et de la Faculte de medecine de I'Universite de Sherbrooke 
qui a evalue et approuve ce projet de recherche au numero (819) 346-1110, 
poste 12856 ou 13861. 
Si vous avez des questions ou des commentaires concernant vos droits en tant 
qu'usager du CHUS, vous pouvez contacter le Programme d'amelioration de la 
qualite au CHUS au numero (819) 346-1110, poste 13083. 
HORAIRE DES VISITES ET DES TESTS RE 
Temps 
Formulaire de consentement 
Prelevement de la proteine C 
reactive (*) 
Prelevement des plaquettes 
sanguines (**) 
Visite pre 
operatoire 
X 
X 
X 
LIES A L'ETUDE 
Jour de la 
Chirurgie 
X 
X 
Visite post 
operatoire 
X 
X 
(*) Au total pendant I'etude, 30 mL (6 c. a the) de sang sera preleve pour ce 
test 
(**) Ce test ne sera effectue que si le prelevement est effectue en cours de 
journee et representera un prelevement total de 15 mL (3 c. a the) de sang 
supplemental 
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CONSENTEMENT DU PARTICIPANT / DE LA PARTICIPATE 
« Un membre de I'equipe de recherche m'a explique en details ce formulaire de 
consentement. J'ai eu I'occasion de poser toutes mes questions et j'ai recu des 
reponses satisfaisantes. 
J'ai pris connaissance de toutes les pages de ce formulaire de consentement et 
je declare avoir eu suffisamment de temps pour examiner les informations qui s'y 
retrouvent. 
Je recevrai une copie signee et datee de ce formulaire de consentement. 
Acceptez-vous que vos prelevements de sang codes soient congeles et 
conserves pendant environ 5 ans au laboratoire du Centre de recherche 
clinique a des fins d'observations subsequentes sur des marqueurs de 
I'inflammation puis detruits sans qu'aucune analyse genetique ne soit faite 
sur vos echantillons? 
( )OUI ( )NON 
Par consequent, j'accepte librement de participer a cette etude »; 
Norn du volontaire Signature du volontaire Date 
(en lettres moulees) 
Norn du temoin Signature du temoin Date 
(en lettres moulees) 
Norn de la personne qui Signature de la personne Date 
obtient le consentement qui obtient le consentement 
(en lettres moulees) 
Norn du chercheur Signature du chercheur Date 
(en lettres moulees) 
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ANNEXE B 
GRILLE DE COLLECTE DES DONNEES 
Grille de saisie des donnees Etude sur 1'association entre la concentration de la 
proteine C reactive sur ^incidence des complications 
cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire 
majeure 
K\ uluation prcopcratoirc 
Identification 
Numero de la RAMQ 
Numero de dossier 
Nom 
Prenom 
Sexe 
Date de naissance 
Race 
Poids 
Taille 
Index de masse corporelle 
Alcool 
Patient actif 
masculin O feminin O 
annee /mois /jour 
caucasien O noir O asiatique O autre O 
Lbs O Kgs O 
cm 
aucun O ancien O actif O consommation par jour : 
actif O peu actif O sedentaire O 
FACTEURS DE RISQUE DE LA MALADIE CARDIOVASCULAIRE 
Hypertension arterielle 
Diabete 
Dyslipidemie 
Tabagisme 
non O oui O TA rnrnHg 
non O oui O Type 1 O Type 2 O 
non O oui O 
aucun O ancien O actif O 
nombre de paquets-annee : 
Histoire familiale de MCAS non O oui O Pere O Mere O 
ANTECEDENTS MEDICAUX ET CHIRURGICAUX 
Maladie cardiaque atherosclerotique (aspect medical) 
Angine 
Infarctus 
non O oui O 
non O oui O Date : 
Epreuves diagnostiques 
Electrocardiogramme 
Epreuve d'effort 
Echographie cardiaque 
non O oui O 
non O oui O 
non O oui O 
Date: 
Date: 
Date: 
Mibi persantin 
Thallium repos 
Coronarographie 
non O oui O Date : 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
Maladie cardiaque aterosclerotique (aspect chirurgical) 
Angioplastie coronarienne 
Pontage aortocoronarien 
non O oui O 
non O oui O 
Date: 
Date: 
Maladie vasculaire atherosclerotique (aspect medical) 
Carotidienne 
Peripherique 
si symptomatique 
ABI 
Renale 
Anevrysme aortique 
emplacement 
taille 
non O oui O symptomatique O 
non O oui O symptomatique O 
stadel O II O III O IV O 
<60% O 61-84% O >85% O 
non O oui O symptomatique O 
non O oui O 
abdominale O thoracique O 
cm 
Maladie vasculaire atherosclerotique (aspect chirurgical) 
Angioplastie vasculaire 
type 
Pontage vasculaire 
type 
non O oui O Date: 
carotidienne O peripherique O renale O 
non O oui O Date: 
peripherique : supra O infra O renal O 
Affection cardiaque 
Insuffisance cardiaque 
classe fonctionnelle du NYHA 
FEVG 
Maladie valvulaire severe 
Arythmie 
type 
non O oui O symptomatique O 
I O I I O III O IV O 
% Date: 
non O oui O 
non O oui O 
Affection pulmonaire 
(Edeme aigu du poumon | non Q oui Q Date 
Affection renale 
Insuffisance renale chronique 
taux de la creatinine 
non O oui O 
umol/L 
Affection cerebrale vasculaire 
Accident cerebrovasculaire 
type 
non O 
ischemiqi 
oui O Date : 
Lie O hemorragique O 
Autres 
Neoplasie active 
Traumatisme majeur 
Maladie inflammatoire (recente ou chronique) 
type 
Maladie infectieuse (recente ou chronique) 
type 
non O 
non O 
non O 
oui O 
oui O Date : 
oui O 
non O oui O 
RISQUE OPERATOIRE DE COMPLICATIONS CARDIAQUES 
Index de Lee et coll. (Revised Cardiac Risk Index) 
Chirurgie a haut risque 
Antecedent de maladie cardiaque ischemique 
Antecedent d'insuffisance cardiaque 
Antecedent de maladie cerebrovasculaire 
Insulinotherapie preoperatoire 
Creatinine superieure a 177 umol/L 
non O 
non O 
non O 
non O 
non O 
non O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
Ind 
O 
O 
o 
o 
'ice du risque 
Aucun de ses facteurs de risque 
Un seul de ses facteurs de risque 
Deux de ses facteurs de risque 
Plus de deux de ses facteurs de risque 
Classe I 
Classe II 
Classe III 
Classe IV 
risque estime a 0,4 (0,1 a 0,8) 
risque estime a 1,0 (0,5 a 1,4) 
risque estime a 2,4 (1,3 a 3,5) 
risque estime a 5,4 (2,8 a 7,9) 
Index de Vanzetto et coll. 
Age superieur a 70 ans 
Antecedent infarctus du myocarde 
Antecedent d'angine 
Antecedent d'insuffisance cardiaque 
Antecedent de diabete 
Antecedent d'hypertension arterielle avec 
hypertrophie du ventricule gauche severe 
Presence d'une onde Q a l'ECG 
Anormalite du segment ST a l'ECG (repos) 
non O 
non O 
non O 
non O 
non O 
non O 
non O 
non O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
oui O 
Indice du risque 
Presence d'au moins deux de ces facteurs non O oui O 
DOSSIER PHARMACOLOGIQUE PREOPERATOIRE 
Antagonistes calciques 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
o 
o 
Amlodipine 
Diltiazem CR 
Diltiazem CD 
Felodipine 
Nifedipine PA 
Nifedipine XL 
Verapamil SR 
Verapamil chronovera 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
Anticoagulants oraux 
O Acenocoumalone Dose quotidienne mg 
O Warfarine Dose quotidienne mg 
Anl 
O 
O 
o 
o 
o 
tiplaquettaires 
AAS 
Aspirine-dipyridamole 
Clopidrogel 
Sulfinpyrazone 
Ticlopidine 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Beta bloquants 
O 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
Acebutolol 
Atenolol 
Bisoprolol 
Bisoprolol + Hydrochlorothiazide 
Metoprolol 
Nadolol 
Oxprenolol 
Pindolol 
Pindolol + Hydrochlorothiazide 
Propanolol LA 
Propanolol + Hydrochlorothiazide 
Timolol 
Timolol + Hydrochlorothiazide 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Dose quotidienne : mg 
Bloqueurs des recepteurs de 1'angiotensins II 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
Candesartan 
Eprosartan 
Irbesartan 
Losartan 
Telmisartan 
Valsartan 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
Hy 
O 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
polipidemiants 
Acide nicotinique 
Atorvastatin 
Bezafibrate 
Cholestyramide 
Colestipol 
Ezetimibe 
Fenofibrate 
Fluvastatin 
Gemfibrozil 
Lovastatin 
Pravastatin 
Simvastatin 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne: 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
Inhibiteur de l'enzyme de conversion 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 
Benazepril 
Captopril 
Cilazapril 
Enalapril 
Fosinopril 
Lisinopril 
Perindopril 
Quinapril 
Ramipril 
Trandolapril 
de l'angiotensine 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
Grille de saisie des donnees : Etude sur I'association entre la concentration de la 
proteine C reactive sur l'incidence des complications 
cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire 
majeure 
Sui\i chirurgical 
Identification 
Numero de la RAMQ 
Numero de dossier 
Nom 
Prenom 
Sexe 
Date de naissance 
masculin O feminin O 
annee /mois /jour 
Chirurgie 
Diagnostic preoperatoire 
Type d'anesthesie 
duree 
locale O generale O rachi O 
heure(s) minute(s) 
Chirurgie 
type 
duree 
elective O urgente O 
heure(s) minute(s) 
Medication utilisee (peroperatoire) 
Beta bloquant 
type 
posologie 
Bloquants des canaux calciques 
type 
posologie 
non O oui O 
non O oui O 
Grille de saisie des donnees : Etude sur l'association entre la concentration de la 
proteine C reactive sur l'incidence des complications 
cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire 
majeure 
Sui\ i de riiospitali.iation 
Identification 
Numero de la RAMQ 
Numero de dossier 
Nom 
Prenom 
Sexe 
Date de naissance 
masculin O feminin O 
annee /mois /jour 
Cheminement de 1'hospitalisation 
Soins intensifs 
date 
Etage 
date 
non O oui O 
du : au : 
non O oui O 
du: au : 
Medication utilisee (postoperatoire) 
Beta bloquants 
type 
posologie 
Bloquants des canaux calciques 
type 
posologie 
non O oui O 
non O oui O 
Complications cardiaques postoperatoires (inl 
Angine 
Angine instable 
Infarctus du myocarde non fatal 
Deces 
cause cardiaque confirmee 
tra hospitalieres) 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O 
Arythmie maligne 
type 
Affection thromboembolique veineuse 
Affection embolique arterielle peripherique 
Autres : 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
Grille de saisie des donnees : Etude sur l'association entre la concentration de la 
proteine C reactive sur l'incidence des complications 
cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire 
majeure 
\ isilc tie contrule 
Identification 
Numero de la RAMQ 
Numero de dossier 
Nom 
Prenom 
Sexe 
Date de naissance 
masculin O feminin O 
annee /mois /jour 
Date de la visite : 
DOSSIER PHARMACOLOGIQUE LORS DU CONGE HOSPITALIER 
Ani 
O 
O 
O 
o 
o 
o 
o 
o 
Ani 
O 
O 
Ani 
O 
o 
o 
o 
o 
agonistes calciques 
Amlodipine 
Diltiazem CR 
Diltiazem CD 
Felodipine 
Nifedipine PA 
Nifedipine XL 
Verapamil SR 
Verapamil chronovera 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne: 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
^coagulants oraux 
Acenocoumalone 
Warfarine 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
tiplaquettaires 
AAS 
Aspirine-dipyridamole 
Clopidrogel 
Sulfinpyrazone 
Ticlopidine 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
Beta bloquants 
O 
O 
Acebutolol 
Atenolol 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
o Bisoprolol Dose quotidienne : mg 
o_ 
o_ 
o 
Bisoprolol + Hydrochlorothiazide Dose quotidienne mg 
Metoprolol Dose quotidienne mg 
Nadolol Dose quotidienne mg 
Oxprenolol Dose quotidienne mg 
Pindolol Dose quotidienne mg 
Pindolol + Hydrochlorothiazide Dose quotidienne mg 
Propanolol LA Dose quotidienne mg 
Propanolol + Hydrochlorothiazide Dose quotidienne mg 
Timolol Dose quotidienne mg 
Timolol + Hydrochlorothiazide Dose quotidienne m£ 
Bloqueurs des recepteurs de l'angiotensine II 
O 
O 
O 
O 
o 
o 
Candesartan 
Eprosartan 
Irbesartan 
Losartan 
Telmisartan 
Valsartan 
Dose quotidienne: 
Dose quotidienne: 
Dose quotidienne: 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
Dose quotidienne : 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
mg 
Hypolipidemiants 
O Acide nicotinique Dose quotidienne 
_mg_ 
o_ 
o_ 
Q_ 
o_ 
o_ 
o_ 
o 
Atorvastatin Dose quotidienne 
_mg_ 
Bezafibrate Dose quotidienne 
_mg_ 
Cholestyramide Dose quotidienne jng_ 
Colestipol Dose quotidienne mg 
Ezetimibe Dose quotidienne mg 
Fenofibrate Dose quotidienne 
_mg_ 
Fluvastatin Dose quotidienne mg 
Gemfibrozil Dose quotidienne mg 
Lovastatin Dose quotidienne mg 
Pravastatin Dose quotidienne mg 
Simvastatin Dose quotidienne mg 
Inhibiteur de 1' enzyme de conversion de 1'angiotensin e 
O Benazepril Dose quotidienne mg 
o_ 
o_ 
o 
Captopril Dose quotidienne mg 
Cilazapril Dose quotidienne mg 
Enalapril Dose quotidienne rat 
Fosinopril Dose quotidienne mi 
Lisinopril Dose quotidienne mg 
Perindopril Dose quotidienne : rrn 
Quinapril Dose quotidienne mg 
Ramipril Dose quotidienne mg 
Trandolapril Dose quotidienne mg 
Complications cardiaques postoperatoires (post hospitalisation) 
Angine 
Angine instable 
Infarctus du myocarde non fatal 
Deces 
cause cardiaque confirmee 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O Date: 
non O oui O 
Consultation necessaire 
Hospitalisation necessaire 
date 
lieu de la consultation ou de I 'hospitalisation 
non O oui O N/A O 
non O oui O N/A O 
Grille de saisie des laboratoires : Etude sur l'association entre la concentration de la 
proteine C reactive sur l'incidence des complications 
cardiaques postoperatoires en chirurgie vasculaire 
majeure 
Identification 
Numero de la RAMQ 
Numero de dossier 
Nom 
Prenom 
Sexe 
Date de naissance 
masculin O feminin O 
annee /mois /jour 
l'.\ alutilion pri-opcratoirc 
Date du prelevement 
hs-CRP 
Activation plaquettaire 
.lour de la cliirurgic 
Date du prelevement 
hs-CRP 
Activation plaquettaire 
Yi.sitc dc conlrole 
Date du prelevement 
hs-CRP 
Activation plaquettaire 
